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Bolniki, ki se zaradi kronične ledvične odpovedi (KLO) zdravijo z dializo, imajo kronično 
povečane potrebe po beljakovinah in povečan katabolizem, kar je posledica metode 
zdravljenja. Zato težje dosežejo dnevne potrebe po beljakovinah (Bovio in sod., 2016). Kljub 
temu, da je prehranska podpora pri ledvičnih obolenjih enakovredna drugim načinom 
zdravljenja, pacientom niso na voljo redne ocene prehranskega vnosa in individualen načrt 
optimalnega prehranjevalnega režima. 
 
Slab prehranski status je pogost med dializnimi bolniki, saj je bil ugotovljen pri 20 % 
bolnikov, ki prejemajo dializno zdravljenje, prav tako se pri njih pogosto pojavlja tudi 
beljakovinska podhranjenost (De Mutsert in sod., 2009). Koncept beljakovinske 
podhranjenosti je definiran kot stanje prehranskih in metabolnih motenj pri pacientih s 
kronično ledvično boleznijo (KLB), za katero je značilna izguba sistemskih telesnih 
proteinov in energijskih zalog. To se odraža v izgubi mišične mase in adipoznega tkiva, kar 
vodi do kaheksije (Fouque, in sod., 2008). Beljakovinsko energijsko podhranjenost 
povezujemo s hudimi kliničnimi izidi, še posebej pri dializnih bolnikih. Beljakovinsko 
energijska podhranjenost je tesno povezana z glavnimi neugodnimi kliničnimi izidi in 
povzroča povečano stopnjo hospitalizacij in smrti (Kalantar-Zadeh in sod., 2004). 
 
Več dejavnikov lahko vpliva na prehranski in metabolni status dializnih bolnikov, zato so 
potrebni različni terapevtski pristopi za zmanjševanje in preprečevanje beljakovinske 
podhranjenosti. To vključuje optimizacijo prehranskega vnosa, ustrezno zdravljenje 
presnovnih motenj, sistemskega vnetja in predpisovanje ustreznih dializnih režimov (Ikizler 
in sod., 2013). 
1.1 NAMEN DELA 
Namen magistrskega dela je ugotoviti, če prehranski vnos dializnih bolnikov zadostuje 
njihovim potrebam glede na priporočila. Predvsem nas je zanimalo, če prehranski vnos 
beljakovin zadostuje njihovim povečanim potrebam po energiji in beljakovinah. 
1.2 DELOVNE HIPOTEZE 
Za klinično študijo smo postavili naslednje hipoteze: 
 
Hipoteza 1: Dnevni energijski vnos bolnikov ne zadostuje njihovim povečanim potrebam. 
Hipoteza 2: Dializni bolniki imajo glede na svoje potrebe prenizek dnevni vnos beljakovin. 
Hipoteza 3: Zaradi neustreznega prehranskega vnosa so dializni bolniki beljakovinsko 
podhranjeni.  
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2 PREGLED OBJAV 
2.1 KRONIČNA LEDVIČNA BOLEZEN 
Kronična ledvična bolezen (KLB) je definirana kot progresivna izguba ledvične funkcije, ki 
pogosto vodi do končne stopnje ledvične bolezni, povišanega tveganja za kardiovaskularne 
bolezni in visoke stopnje umrljivosti. Bolezen je po vsem svetu vedno bolj razširjena, zaradi 
česar postaja globalni zdravstveni problem. KLB je opredeljena kot nepravilnosti v ledvični 
strukturi ali funkciji, ki so prisotne dlje kot 3 mesece in posledično vplivajo na bolnikovo 
zdravje (Summary…, 2013).  
 
KLB je prav tako opredeljena kot zmanjšana hitrost glomerulne filtracije (GFR), povečano 
izločanje albuminov v urinu ali oboje. Razširjenost je ocenjena na 8–16 % svetovne 
populacije. Zapleti vključujejo povečano kardiovaskularno umrljivost, napredovanje bolezni 
ledvic, akutne poškodbe ledvic, zmanjšanje kognitivnih sposobnosti, anemijo, motnje v 
mineralizaciji kosti in zlome. Na svetu je diabetes mellitus najpogostejši vzrok kronične 
bolezni ledvic, vendar so v nekaterih regijah pogostejši tudi drugi vzroki, kot so rastlinski in 
okolijski toksini, kjer so najrevnejše populacije najbolj ogrožene za pojav KLB. Redno 
pregledovanje ledvične funkcije in hitro ukrepanje ob diagnosticiranju ledvične bolezni 
lahko podaljša obdobje pred kronično ledvično odpovedjo (KLO) (Jha in sod., 2013). 
 
KLB je prevladujoče kronično obolenje in glavni vzrok za KLO. Bolezen ima močan vpliv 
na bolnikovo zdravje in življenjski slog, vključno z višjim tveganjem za kardiovaskularne 
zaplete in podhranjenost (Muscaritoli in sod., 2009). Bolezen predstavlja pomemben 
zdravstveni izziv, ki potrebuje optimalen način zdravljenja in obvladovanja simptomov. Pri 
tej bolezni sta ustrezna dieta in prehranski status izjemno pomembna, tako pri 
upočasnjevanju napredovanja bolezni, kot tudi pri obvladovanju simptomov (Ash in sod., 
2014). 
 
Diabetes in hipertenzija sta vodilna vzroka za pojav KLB v vseh razvitih in mnogih državah 
v razvoju. Kljub temu se v državah v razvoju, kot so države podsaharske Afrike in Azije, 
KLB pogosteje pojavlja kot posledica glomerulnega nefritisa in drugih neznanih vzrokov. V 
razvitih državah je povečanje pojavnosti te bolezni povezano predvsem z življenjskim 
slogom in daljšanjem pričakovane življenjske dobe populacije (Engelgau in sod., 2011). 
Nasprotno so v državah v razvoju vodilni vzroki za pojav ledvičnih obolenj nalezljive 
bolezni, nezdravljene bakterijske okužbe, okužena voda in hrana, onesnaženo okolje, 
nepravilna uporaba zdravil in nekontrolirana uporaba aditivov v živilih (Jha, 2004). 
 
Ledvične poškodbe zajemajo širok spekter nepravilnosti, ki so zaznane med klinično oceno 
bolnika. Lahko so nepovezane z vzrokom pojava bolezni, kljub temu pa lahko vplivajo na 
3 
Ferlinc M. Analiza vnosa beljakovin pri dializnih bolnikih. 





nepravilno delovanje ledvic. V večini primerov KLB se sočasno pojavi zmanjšanje 
eksokrine, endokrine in metabolne ledvične funkcije (Levey in sod., 2005).  
 
KLB po vsem svetu predstavlja velik zdravstveni problem, ki lahko privede do odpovedi 
ledvic, kardiovaskularnih boleznih in prezgodnje smrti. KLB je opredeljena kot okvara 
ledvic ali stopnja GFR < 60 ml/min/1,73 m2, ki ne glede na vzrok traja tri mesece ali več 
(Summary…, 2013).  
 
Imamo pet stopenj, ki določajo resnost bolezni glede na GFR nivo (Summary…, 2013): 
 
1. Poškodovane ledvice z normalnim ali rahlo povišanim GFR ≥ 90. 
2. Okvara ledvic z rahlim znižanjem GFR 60–89. 
3. Začetek kronične ledvične odpovedi GFR 30–50.  
4. Resno kronično odpovedovanje ledvic GFR 15–29. 
5. Odpoved ledvic, dializa je nujna GFR 15–29. 
 
KLB lahko povzroči nepovratno izgubo endokrinih funkcij. Prehrana je zelo pomemben 
dejavnik pri oceni in zdravljenju bolezenskega stanja ledvic. Podhranjenost, ki jo povzroča 
uremični sindrom pri hemodializnih pacientih, lahko povzroči vnetna stanja v telesu. 
Podhranjenost, vnetje in depresija so pogost pojav pri dializnih bolnikih. Kombinacija 
podhranjenosti in vnetja je pri dializnih bolnikih glavni vzrok za kardiovaskularne bolezni, 
hospitalizacijo in umrljivost (Soharabi in sod., 2015). 
 
Podhranjenost in nezadostno delovanje ledvic močno vplivata na kakovost življenja, 
slabšanje bolezenskega stanja ter umrljivost bolnikov. Prehranska podpora pri ledvičnih 
obolenjih je enakovredna drugim načinom zdravljenja. Cilj prehranskih ukrepov pri KLB je 
zmanjšanje uremične toksičnosti, izboljšanje prehranjenosti bolnika in upočasnitev 
napredovanja KLB. Prehransko terapijo pri ledvičnih bolnikih je potrebno prilagoditi glede 
na to, ali ima bolnik začetno ali napredovalno ledvično odpoved, prejema hemodializo ali 
peritonealno dializo, ima akutno ledvično odpoved (ALO) ali je prestal presaditev ledvice. 
Za vsa ta obolenja obstajajo velike razlike med zdravljenjem in patofiziološkimi dejavniki, 
zaradi česar je tudi prehranska terapija specifično prilagojena (Toigo in sod., 2000). 
 
Hipoglikemija je velik problem, povezan s precejšnjo obolevnostjo in umrljivostjo pri 
bolnikih z diabetesom in je pogosto glavna ovira za doseganje optimalnega glikemičnega 
stanja. KLB ni le neodvisen dejavnik tveganja za hipoglikemijo, vendar povečuje tudi 
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2.1.1 Končna ledvična odpoved  
KLO je posledica napredujoče izgube glomerulne, tubulne in endokrine funkcije obeh 
ledvic, ki se odraža s povišano koncentracijo serumskega kreatinina (Malovrh, 2004). 
Najpogostejše bolezni, ki povzročajo končno KLO (Malovrh, 2004):  
 kronični glomerulonefritisi 
 kronični intersticijski nefritisi 
 diabetična nefropatija 
 policistična bolezen ledvic 
 hipertenzivna nefroangoskleroza. 
 
Na napredovanje KLB do KLO vpliva več dejavnikov. Dejavnika, na katera z zdravljenjem 
ne moremo vplivati, sta staranje organizma in genetska predispozicija posameznika. S 
staranjem organizma se zmanjšuje ledvična rezerva, ki je posledica glomeruloskleroze, ki 
vpliva na zmanjšano število nefronov v ledvicah. Dve genetsko pogojeni bolezni, ki 
povzročata KLO, sta Alportov sindrom in avtosomno dominantna policistična bolezen 
ledvic. Dejavniki KLO, na katere z zdravljenjem lahko vplivamo, so proteinurija, arterijska 
hipertenzija, motnje metabolizma maščob, povišan apolipoprotein B in hiperholesterolemija 
(Malovrh, 2004). 
 
Posledice KLO so (Malovrh, 2004): 
 motnje izločanja končnih produktov metabolizma (sečnina, kreatinin) 
 motnje elektrolitskega ravnovesja (K+, Ca2+, PO43-) 
 motnje metabolne acidoze 
 motnje v uravnavanju tekočinskega ravnotežja v telesu 
 motnje hormonske homeostaze. 
KLO poteka v 5 stopnjah (Malovrh, 2004): 
1. Stopnja zajema zmanjšano ledvično rezervo. Zmanjšana je glomerularna filtracija. 
Vrednosti serumskega kreatina so v referenčnem območju, prav tako ni zadrževanja 
vode v telesu. 
2. Stopnja zajema začetno fazo ledvične odpovedi. Povišani sta vrednosti serumskega 
kreatinina. Vidni so začetni klinični simptomi KLO (povišan krvni tlak, slabšanje 
apetita, zmanjšana fizična zmogljivost). 
3. Stopnja zajema zmerno KLO. Močno je povišana vrednost serumskega kreatinina. 
Izražajo se klinični znaki in simptomi KLO, kot so acidoza, anemija, hipokalciemija 
in hiperfosfatemija. 
4. Stopnja zajema napredovalno KLO. Vrednosti serumskega kreatinina so > 400 
µmol/l. Klinični znaki in simptomi 3. stopnje se bolj izražajo. 
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5. Stopnja zajema uremijo, ki je zadnja stopnja KLO. Vrednosti serumskega kreatinina 
so višje od 1000 µmol/l. Pojavijo se anemija, izguba apetita, rumenkasto bleda koža, 
slabost, bolečine v kosteh… Dializno zdravljenje je v tej stopnji nujno potrebno. 
Poznamo tri osnovne metode zdravljenja končne ledvične odpovedi. To so hemodializa, 
peritonealna dializa in presaditev ledvice. Metode med seboj niso alternativne, vendar ima 
vsaka nekaj prednosti in pomanjkljivosti. Zato je izbiro oblike zdravljenja potrebno 
prilagoditi posameznemu bolniku. Če ni ovir za uporabo katerekoli metode, se lahko bolnik 
sam odloči za izbrano metodo zdravljenja KLO. Zelo je pomembno, da je KLB ugotovljena 
v začetni fazi in da je bolnik pravočasno seznanjen s svojo diagnozo in potekom bolezni ter 
razpoložljivimi metodami zdravljenja (Malovrh, 2004). 
2.2 ZDRAVLJENJE S HEMODIALIZO 
Dializa je vzdrževalno zdravljenje bolnikov s KLO. Je medicinski postopek, ki se uporablja 
za prečiščevanje krvi pri KLO z uporabo dializatorja, ki deluje kot umetna ledvica. Končni 
cilj čiščenja krvi z dializatorjem je ponovna vzpostavitev elektrolitskega ravnotežja v telesu 
(Malovrh, 2004). 
 
Ovire za uvedbo hemodializnega zdravljenja se pojavljajo redko, saj je to osnovno 
zdravljenje KLO. Hemodializnega zdravljenja ne moremo uvesti pri bolnikih, kjer ne 
moremo zagotoviti dostopa do žilnega sistema. Dodatna ovira za hemodializno zdravljenje 
je močno srčno popuščanje, ki povzroča srčno-žilno nestabilnost (Malovrh, 2004). 
2.2.1 Princip hemodializnega zdravljenja 
Hemodializa deluje na principu izmenjave snovi med dializno raztopino in krvjo v 
hemodializatorju. Bolniku pred uvedbo dializnega zdravljenja z lažjim operacijskim 
postopkom v arterijo vstavijo dializno cevko. Pred hemodializo se arterijska cevka poveže s 
hemodializnim aparatom. Iz arterije priteče heparizirana kri v hemodializator, kjer se 
razporedi v tanke plasti, ki jih omejujejo polprepustne membrane. Na drugi strani 
polprepustnih membran teče dializna raztopina v nasprotni smeri krvi. Dializna raztopina 
ima podobno elektrolitsko sestavo kot zunajcelična tekočina. Prehod snovi skozi 
polprepustno membrano poteka po principu difuzije v smeri koncentracijskega gradienta. 
Nekatere snovi se iz krvi odstranjujejo tudi z adsorpcijo na hemodializne membrane. Po 
končani filtraciji se očiščena kri ponovno zbere v cevko, ki je speljana v bolnikovo veno 
(Kandus, 2004).  
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Slika 1 prikazuje dializni proces z dializnim aparatom. Posebej je označen dializator, kjer 
poteka prečiščevanje krvi. 
 
 
Slika 1: Dializni proces z dializnim aparatom in dializatorjem (Kidney Failure, 2013) 
2.3 DEJAVNIKI PODHRANJENOSTI PRI DIALIZNIH BOLNIKIH 
Zmanjšan vnos hrane se pogosto pojavlja pri napredovanju KLB, še posebej pri bolnikih, ki 
prejemajo dializno zdravljenje. Glavni fiziološki dejavniki, zaradi katerih KLO privede do 
podhranjenosti, so: poslabšanje apetita, stroga dieta, povečana izguba hranil zaradi dialize, 
sindrom MIA (malnutricija, inflamacija, arteroskleroza), metabolna acidoza, uremični 
toksini in hormonsko neravnovesje v telesu (Kazancioglu in sod., 2014). Endokrini 
dejavniki, ki prav tako vplivajo na podhranjenost, so inzulinska rezistenca, sekundarni 
hiperparatiroidizem, povišana vrednost leptina in neugodni gastrointestinalni dejavniki 
(Toigo in sod., 2000). 
 
Beljakovinska podhranjenost se pogosto pojavi pri bolnikih ob prehodu na zdravljenje s 
hemodializo. Pri bolnikih, ki so podhranjeni že na začetku zdravljenja s hemodializo, 
beljakovinska podhranjenost pogosto traja tudi leto do dve od pričetka dializnega 
zdravljenja. Po drugi strani pa se pri bolnikih, ki imajo ob pričetku dializnega zdravljenja 
dober prehranski status, dobra prehranjenost najpogosteje nadaljuje tudi tekom dializnega 
zdravljenja. Beljakovinska podhranjenost se lahko pojavi zaradi različnih dejavnikov, kot so 
zmanjšan dnevni vnos hrane, presnovne motnje in neustrezen dializni režim (Laville in 
Foque, 2000). 
 
Pri bolnikih, ki prejemajo dializno zdravljenje, obstaja veliko možnih vzrokov za pojav 
beljakovinske in energijske podhranjenosti. Ti bolniki so kronično izpostavljeni tveganju 
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neustreznega prehranjevanja zaradi lastnih prehranskih omejitev in ponavljajočih se 
hospitalizacij, ki motijo prehranjevalne navade in zmanjšujejo vnos hranil. Prav tako na 
pojav podhranjenosti vplivajo nenadzorovana akutna ali kronična obolenja (Carlson in sod., 
1984). 
 
Tako pri kroničnih ledvičnih bolnikih kot pri zdravih posameznikih je izjemno pomembna 
povezava med prehrano in fizično aktivnostjo. Nezadosten energijski vnos hranil namreč 
zmanjšuje fizično učinkovitost posameznika. Zato je tem posameznikom ljubši sedeč 
življenjski slog, kar še dodatno prispeva k izgubi mišične moči in mase. To vpliva na 
zmanjšano kvaliteto življenja in slabšo rehabilitacijo bolnikov s KLB. Tako pri kroničnih 
ledvičnih bolnikih kot pri dializnih bolnikih lahko z redno fizično aktivnostjo v povezavi z 
zadostnim energijskim in beljakovinskim vnosom preprečujemo beljakovinsko in energijsko 
podhranjenost ter z njo povezano umrljivost (Cupisti in sod., 2014). 
 
Prav tako lahko fizična aktivnost pri kroničnih ledvičnih in dializnih bolnikih poveča 
mišično kapaciteto in apetit, kar vpliva na povečanje TM (telesne mase). Povečanje TM ima 
še posebej pri dializnih bolnikih varovalni učinek (Ikizler, 2014). 
2.4 BELJAKOVINSKO ENERGIJSKA PODHRANJENOST 
Neustrezen prehranski status se pogosto pojavlja pri bolnikih, ki prejemajo dializno 
zdravljenje, saj je prisoten pri 20 % bolnikov. Poleg tega se pri dializnih bolnikih pogosto 
pojavlja tudi težava beljakovinsko-energijske podhranjenosti (De Mutsert in sod., 2009). 
Koncept beljakovinsko-energijske podhranjenosti je definiran kot stanje prehranskih in 
metabolnih motenj pri bolnikih s KLB, za katero je značilna izguba sistemskih telesnih 
beljakovin in energijskih zalog. To stanje se izraža v izgubi mišične mase in adipoznega 
tkiva, kar vodi do kaheksije (Fouque in sod., 2008). Beljakovinsko-energijsko podhranjenost 
povezujemo s hudimi kliničnimi izidi, še posebej pri dializnih bolnikih. Beljakovinska 
podhranjenost je tesno povezana z glavnimi neugodnimi kliničnimi izidi in povzroča 
povečano stopnjo hospitalizacij in umrljivosti dializnih bolnikov (Kalantar-Zadeh in sod., 
2004). 
 
Več dejavnikov lahko vpliva na prehranski in metabolni status dializnih bolnikov, zaradi 
česar je potrebno uvesti različne terapevtske pristope za zmanjševanje in preprečevanje 
beljakovinsko-energijske podhranjenosti. To vključuje optimizacijo prehranskega vnosa, 
ustrezno zdravljenje presnovnih motenj, sistemskega vnetja in predpisovanje ustreznih 
dializnih režimov (Ikizler in sod., 2013). 
 
Metabolna acidoza je pogost pojav pri bolnikih z napredovano KLB, ki spodbuja 
beljakovinsko podhranjenost. Metabolna acidoza vpliva na povečanje proteinskega 
katabolizma, še posebej na proteine skeletnih mišic. Prav tako acidoza stimulira oksidacijo 
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esencialnih aminokislin, kar poveča beljakovinske potrebe dializnih bolnikov. Metabolna 
acidoza še dodatno stimulira katabolizem mišičnih beljakovin z onemogočanjem delovanja 
inzulinskih signalnih molekul v mišičnem tkivu (Bailey in sod., 1996).  
 
Dodaten dejavnik izgube mišične mase pri bolnikih s KLO je samo dializno zdravljenje. 
Dializno zdravljenje povzroča motnje homeostaze celotnega telesa, še posebej mišičnega 
tkiva. To se odraža v zmanjšani sintezi beljakovin in povečani razgradnji telesnih beljakovin. 
Znatno se poveča razgradnja beljakovin skeletnih mišic. Ta neželeni stranski učinek 
zdravljenja traja do 2 uri po zaključku hemodialize (Ikizler in sod., 2013). 
 
V nasprotju z ostalo populacijo je pri dializnih bolnikih višji indeks TM (ITM) povezan z 
nižjo umrljivostjo (Chazot in sod., 2009). Nekatere študije so namreč dokazale pozitivne 
učinke na preživelost do ITM 35 kg/m2 (Beddhu in sod., 2003), druge pa označujejo zgornjo 
mejo za pozitiven učinek na zdravje pri dializnem zdravljenju na ITM 25 kg/m2 (Kalantar-
Zadeh in sod., 2005). Eden izmed možnih vzrokov za izboljšano preživetje dializnih 
bolnikov z višjim ITM je koristni vpliv adipoznega tkiva. Adipozno tkivo je vir TNF-α 
receptorjev in lipoproteinov, ki delujejo na protivnetne TNF-α mediatorje in druge 
endotoksine v telesu in zmanjšujejo njihov vpliv. Debelost načeloma lahko prispeva k 
povečanju vnetnih procesov v telesu, vendar pri bolnikih s KLO ugodni učinki debelosti 
prevladajo nad tveganjem za pojav dodatnih vnetnih procesov (Kalantar-Zadeh in sod., 
2005).  
 
Prav tako sta mišično in adipozno tkivo pomemben vir energije pri podhranjenih pacientih 
(Ikizler, 2008). Pri zdravih posameznikih se s staranjem začne zmanjševati mišična masa, ta 
fiziološki proces pa napreduje še hitreje pri bolnikih s KLO, pri katerih se pojavlja več 
katabolnih dejavnikov, ki pospešujejo izgubo mišične mase (Carrero in sod., 2008). ITM ne 
razlikuje med mišičnim in maščobnim tkivom, zato je pri dializnih pacientih potrebno za 
identifikacijo beljakovinske podhranjenosti upoštevati tudi indeks maščobnega tkiva (FTI) 
in indeks puste TM (LTI), saj na znižano umrljivost ne vpliva le ITM normalne TM, temveč 
tudi višji LTI (Marcelli in sod., 2015). 
 
Prehranski status bolnika zajema kvantitativno in kvalitativno oceno zalog visceralnih in 
somatskih mišičnih proteinov ter energijskega ravnotežja. Ocena prehranskega statusa 
bolnika je kritična komponenta fiziološkega zdravja, ki je bistvena za zgodnje odkrivanje 
beljakovinske podhranjenosti. Ocena prehranskega statusa mora identificirati ogrožene 
paciente z beljakovinsko podhranjenostjo in razlikovati vzroke in posledice za njen pojav. 
Prav tako mora identificirati osnovna bolezenska stanja, ki vodijo k podhranjenosti. Na 
koncu ocene prehranskega statusa je potrebno ugotoviti, ali obstaja možnost izboljšanja 
prehranjenosti s prehransko intervencijo (Fouque in sod., 2008). 
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Zaradi kompleksnosti beljakovinsko-energijske podhranjenosti je pri oceni prehranskega 
statusa potrebno upoštevati več različnih kazalcev. Kazalci beljakovinske podhranjenosti 
dializnih bolnikov so serumski albumini < 30 mg/dcl in/ali serumski transferin < 200 mg/dcl, 
C-reaktivni protein (CRP) > 10 mg/l, nepričakovano zmanjšanje mišične mase in/ali 
maščobne mase in nižja ocena SGA (subjective global aseesment) vprašalnika, ki naj bi se 
izvajal vsake 3 do 6 mesecev (Ikizler, 2014). 
 
Serumski albumin je najpogosteje uporabljen presejalni kazalec za identifikacijo 
beljakovinske podhranjenosti pacientov. Konstanten upad serumskega albumina za več kot 
0,3 g/dl v dva do tri mesečnem obdobju je znak, da je potrebna celovitejša ocena 
prehranskega statusa bolnika. Takšna ocena prehranskega statusa mora zajemati prehranske 
intervjuje in antropocentrično merjenje sestave telesa. Neposredni kazalci vnetnega stanja, 
kot je CRP, so primerni za spremljanje napredka po prehranski intervenciji (Ikizler, 2014). 
2.4.1 Vpliv inzulinske rezistence in hormonskih motenj na energijsko beljakovinsko 
podhranjenost 
Bolniki, ki imajo poleg KLB še diabetes mellitus, imajo višjo verjetnost za pojav 
beljakovinske podhranjenosti (Cano in sod., 2002). Inzulinska rezistenca in/ali pomanjkanje 
inzulina je ključni dejavnik za beljakovinsko podhranjenost pri teh bolnikih. Vnetni 
mediatorji, zmanjšana koncentracija inzulina in inzulinska rezistenca vplivajo na izgubo 
mišičnih proteinov. Pomanjkanje inzulina stimulira razgradnjo telesnih proteinov, medtem 
ko administracija inzulina zavira razgradnjo proteinov (Wang in sod., 2006). Ob zadostni 
razpoložljivosti aminokislin inzulin vpliva na beljakovinsko sintezo. Več kliničnih študij 
nakazuje, da je pri dializnih bolnikih, ki imajo še diabetes tipa II razgradnja mišičnih 
beljakovin višja, kot pri dializnih bolnikih, ki nimajo diabetesa. To pomeni, da bodo dializni 
bolniki, ki jih zdravimo še za diabetes, hitreje izgubljali mišično maso kot nediabetični 
hemodializni bolniki (Pupim in sod., 2005).  
 
Tudi pri bolnikih, ki nimajo diagnoze debelosti, je lahko prisotna inzulinska rezistenca, ki 
vpliva na izgubo mišične mase kljub nadzoru vnetnih mediatorjev (Siew in sod., 2007). 
Poleg katabolizma beljakovin, ki je posledica inzulinske rezistence, so diabetični bolniki bolj 
nagnjeni k slabši absorpciji beljakovin zaradi gastrointestinalnih simptomov, kot so 
gastropareza (motnja v praznjenju želodca), nezadostno delovanje pankreasa, bakterijski 
porast v črevesju in slabost (Ikizler, 2014). 
 
Pri KLB se pogosto pojavljajo motnje hormonske homeostaze. To vpliva tudi na moteno 
delovanje rastnega hormona. Povišana koncentracija paratiroidnega hormona (PTH) 
najverjetneje deluje na katabolizem proteinov pri uremiji, zaenkrat pa so dokazi za takšen 
odziv pri ljudeh redki. Poleg tega se pri dializnih bolnikih pojavljajo še nepravilnosti 
metabolizma, ki ga spodbujajo ščitnični hormoni, zlasti znižane koncentracije tiroksina in 
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trijodtrionina. Podobne hormonske spremembe ščitničnih hormonov se pojavljajo pri 
dolgotrajni podhranjenosti, zaradi česar je takšen hormonski odziv pri dializnih bolnikih 
najverjetneje posledica premajhnega energijskega vnosa (Ikizler, 2014). 
2.5 KISLINSKA OBREMENITEV LEDVIC S PREHRANO 
Dieta je glavni dejavnik kislinske obremenitve ledvic, saj morajo ledvice za vzdrževanje 
kislinsko-baznega ravnovesja v telesu izločati s hrano zaužito kislino (Scialla in Anderson, 
2013). Sodobna prehrana v razvitem svetu vsebuje več živil, ki rušijo kislinsko-bazično 
ravnovesje v telesu, saj višajo koncentracijo kislin. Med evolucijo je človeška prehrana 
temeljila na bolj bazičnih živilih, zaradi česar je naš organizem slabo prilagojen na kislinsko 
spodbujajočo dieto, ki prevladuje v razvitih delih sveta (Strohle in sod., 2010). To je eden 
izmed dejavnikov, ki najverjetneje vpliva na porast kroničnih bolezni v razvitem svetu, tudi 
KLB (Cordain in sod., 2005). Raziskave potrjujejo hipoteze neposredne povezave med 
visoko kislinsko obremenitvijo ledvic s prehrano in napredovanjem KLB, izgubo kostne 
mase in pojavom sarkopenije (Goraya in sod., 2012; Scialla in sod., 2012; Frassetto in sod., 
1997).  
2.5.1 Proizvodnja endogene kisline in njena povezava s prehrano 
Med metabolnimi procesi nastajajo hlapne in nehlapne kisline. Hlapne kisline se izločajo 
preko respiratornega sistema (npr. CO2), medtem ko se nehlapne kisline (H
+) izločajo preko 
ledvic (Trilok in Draper, 1989). Razlika med proizvodnjo kisline in vnosom baz, 
absorbiranih v prebavilih, je neto proizvodnja endogene kisline. Ta predstavlja skupno 
količino nehlapnih kislin, ki jih morajo ledvice izločiti za ohranjanje kislinsko-baznega 
ravnovesja v telesu (Frassetto in sod., 2007). Endogena kislina nastaja ob oksidaciji 
organskega žvepla, ki se nahaja v aminokislinah metionin in cistein, v anorganski sulfat. 
Dodatne kisline nastajajo tudi med oksidacijo nevtralnih živil v anorganske ione, ki se 
izločajo z urinom. To so citrat, urat in oksalat (Trilok in Draper, 1989). Poleg endogenih 
kislin, ki nastajajo tekom metabolizma iz nevtralnih živil, se eksogene kisline in baze tudi 
neposredno absorbirajo v prebavnem traktu. V sadju in zelenjavi najdemo velike količine 
organskih anionov, kot sta citrat in malat, ki se tekom metabolnih procesov porabljata za 
izgradnjo bikarbonata. (Remer in Manz, 1994). Posledično je neto proizvodnja endogene 
kisline vsota vseh biokemijskih reakcij, ki lahko dodajajo ali porabljajo protone in je odvisna 
od prehrane (Scialla in Anderson, 2013).  
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2.5.2 Vpliv živil na kislinsko obremenitev ledvic 
Potencialno kislinsko obremenitev ledvic (PRAL) lahko izračunamo po Remerjevi enačbi. 
Enačba ne upošteva razlik v vsebnosti žvepla v beljakovinah iz različnih virov. Načeloma 
običajna živila, ki prispevajo k visoki kislinski obremenitvi vključujejo sir, meso, jajca in 
stročnice, medtem ko sadje in zelenjava vzpodbujata bazično ravnovesje (Remer in Manz, 
1995). Vrednosti PRAL, ki so enake ali višje od 15 mEq/dan, pomenijo visoko kislinsko 
obremenitev ledvic s prehrano, saj takšne diete v telesu vzpodbujajo kislo okolje. Diete, pri 
katerih pa je vrednost PRAL manjša ali enaka –1 mEq/dan, imajo nizko kislinsko 
obremenitev ledvic, saj v telesu vzpodbujajo bazično okolje (Caciano in sod., 2015). 
2.5.3 Vpliv metabolne acidoze in kislinske obremenitve ledvic na potek KLB 
Metabolna acidoza je pogost zaplet pri zmerni do hujši KLB, ki je posledica zmanjšanega 
delovanja ledvic. Kljub temu se subklinična metabolna acidoza lahko pojavlja že v začetnih 
fazah KLB (Sebastian in sod., 2001). Več študij nakazuje, da metabolna acidoza vpliva na 
napredovanje KLB, saj deluje na zmanjševanje hitrosti GFR (Menon in sod., 2010; Shah in 
sod., 2009). Metabolna acidoza prav tako spodbuja mišični katabolizem in zavira 
proizvodnjo albuminov. Poleg tega metabolna acidoza povzroča še demineralizacijo kosti in 
aktivacijo osteoklastične resorpcije kosti (Krieger in sod., 1992). Zaradi teh fizioloških 
učinkov metabolno acidozo povezujemo z izgubo mišične mase in kostne gostote, pri otrocih 
pa povzroča omejeno rast. Vsi ti metabolni dejavniki so reverzibilni ob vzpostavitvi 
kislinsko-bazičnega ravnotežja z dodatkom natrijevega bikarbonata (De Brito-Ashurst in 
sod., 2009). Ti neugodni fiziološki dejavniki metabolne acidoze se lahko v manjšem obsegu 
pojavijo tudi ob prisotnosti subklinične acidoze, kot je zgodnja ledvična bolezen ali staranje. 
Več študij nakazuje, da se fiziološki učinki metabolne acidoze lahko uspešno zmanjšajo ob 
zmanjšani kislinski obremenitvi ledvic s prehrano (Maurer in sod., 2003). 
 
Ustrezen beljakovinski vnos je še posebej pomemben za zdravje kosti, zaradi česar je nižanje 
kislinske obremenitve ledvic z višjim vnosom sadja in zelenjave najverjetneje primernejše 
od omejevanja beljakovinskega vnosa. PRAL lahko zmanjšamo z uvedbo diete, ki upošteva 
kislinsko-bazično ravnotežje živil. To dosežemo z višjim vnosom sadja in zelenjave ter 
nižjim vnosom žit brez nepotrebnega zniževanja beljakovinskega vnosa ali jemanja zdravil. 
Prehranski pristop ima prednosti pred zdravljenjem z zdravili, saj ima višji vnos sadja in 
zelenjave tudi druge ugodne učinke na zdravje (Goraya in sod., 2012; Zhang in sod., 2009). 
Takšen prehranski pristop je lahko neprimeren za bolnike z resnejšo obliko KLB, saj je pri 
njih prisotno tveganje za pojav hiperkaliemije. Nevtralizacija prehranskih kislin z dodatkom 
natrijevega bikarbonata zmanjšuje poškodbe ledvic zaradi metabolne acidoze in upočasnjuje 
upadanje GFR pri bolnikih z začetno KLB. Dodatek natrijevega bikarbonata je zaradi 
omejitev vnosa natrija lahko problematičen pri bolnikih z napredovano KLB (Goraya in sod., 
12 
Ferlinc M. Analiza vnosa beljakovin pri dializnih bolnikih. 





2012). Uravnavanje kislinsko-bazičnega ravnovesja pri kroničnih ledvičnih bolnikih je 
pomembno področje za nadaljnje študije (Scialla in Anderson, 2013).  
2.6 POMEN PREHRANE PRI KRONIČNI LEDVIČNI BOLEZNI IN KONČNI 
LEDVIČNI ODPOVEDI 
V sklopu zdravljenja ledvičnih bolnikov je prehranska terapija zelo pomembna. Od zgodnjih 
stopenj KLB ima vnos živil, energije, beljakovin, natrija in fosforja ključno vlogo pri zaščiti 
ledvic. V napredovanih stopnjah bolezni se predpisujejo diete, ki omejujejo beljakovinski 
vnos. Namen nizkega beljakovinskega vnosa pri ledvični dieti je preprečevanje in izboljšanje 
uremičnih simptomov ali zapletov, kot so presnovne acidoze, motnje mineralizacije kosti, 
inzulinska rezistenca, proteinurija, hipertenzija in zastajanje tekočine (Mitch in Remuzzi, 
2004). Prav tako je ledvična dieta pomembna pri ohranjanju prehranskega statusa (Cupisti 
in sod., 2004). Več študij dokazuje, da diete z nizkim vnosom beljakovin podaljšujejo 
preddializno obdobje KLB, medtem ko učinek diete na upočasnitev stopnje upadanja GFR 
ni tako očiten (Fouque in sod, 2000). 
 
Optimalen vnos beljakovin pri KLB je že desetletja predmet raziskav. Dieta z nizkim 
vnosom beljakovin je povezana z zmanjšanim izločanjem sečninskega dušika in sočasno z 
zmanjšano obremenitvijo ledvične funkcije. Takšna dieta ima potencialno zaščitno ledvično 
funkcijo. Ta predpostavka pa je omejena z dejstvom, da ima telo fiksne dnevne izgube 
dušika, na kar pa beljakovinski vnos ne vpliva (Foque in Aparicio, 2007). Že Aparicijo in 
sod. (1988) so v klinični študiji potrdili, da lahko z omejenim vnosom beljakovin 
uravnavamo proteinurijo, ki je eden izmed pomembnejših dejavnikov, ki vplivajo na 
napredovanje KLB. Znižanje proteinurije na minimalno vrednost je smiseln ukrep pri 
zdravljenju KLB (Jafar in sod., 2001). Vnos beljakovin pri ledvični dieti v preddializnem 
obdobju je odvisen predvsem od ravni preostale ledvične funkcije (Aparicio in sod., 2009). 
V tem obdobju je prehrana z nizkim vnosom beljakovin in fosforja ter dodatkom esencialnih 
aminokislin in ketokislin najučinkovitejša metoda za izboljšanje metabolnega ter 
prehranskega stanja bolnika (Aparicio in sod., 2013). 
 
Prehransko zdravljenje bolnikov s KLB ne zajema samo omejenega vnosa beljakovin, 
nadzorovan je tudi energijski vnos in vnos mikro-hranil, še posebej je omejen vnos fosforja 
in kalija. To je ključno pri ledvični dieti, saj je ohranjanje dobrega prehranskega stanja 
predpogoj in cilj prehranske terapije, ki bolnikom omogoča kakovostno življenje ter fizično 
zmogljivost. V ta namen mora oskrba z energijo doseči ali celo preseči bolnikove dnevne 
potrebe. Ob uvedbi zdravljenja z dializo je potrebno prilagoditi tudi prehransko terapijo, saj 
se bolnikom povečajo potrebe po beljakovinah, zato je potrebno v dieti povečati vnos 
beljakovin (Foque in sod., 2008). 
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Kljub povečanim potrebam po beljakovinah pri dializnih bolnikih, pa je njihov višji vnos v 
nasprotju z omejitvijo vnosa fosforja, kalija in soli, ki je potrebna za preprečevanje resnih 
zapletov hiperkaliemije, hiperfosfatemije ter prekomernega interdialitičnega povečanja TM 
(Laville in Fouque, 2000). Drugi prehranski problem, ki se pojavlja pri dializnih bolnikih, je 
povečana potreba po beljakovinah zaradi dializnega zdravljenja. To je precej razširjeno 
stanje med dializnimi bolniki, še posebej pri starejših bolnikih neposredno vpliva na 
hospitalizacijo, obolevnost in umrljivost (Fouque in sod., 2008). Tudi pri bolnikih, ki so 
prestali presaditev ledvice, je pravilen prehranski pristop zelo pomemben del njihove 
klinične oskrbe (Chan in sod., 2011). 
2.7 PREHRANSKA PRIPOROČILA PRI ZDRAVLJENJU Z DIALIZO  
Zgodovino prehranskih priporočil pri hemodializnem zdravljenju lahko razdelimo v tri 
obdobja. V začetnih obdobjih dializnega zdravljenja je bila zaradi slabše učinkovitosti 
dialize nasičenost z vodo in soljo za paciente zelo nevarna. Hiperkaliemija je bila pogost in 
velikokrat smrten zdravstveni zaplet (Cloonan in sod., 1990). Zato je bil vnos kalija največja 
zdravstvena grožnja. Posledično so dializnim bolnikom odsvetovali uživanje sadja in 
zelenjave. Zaradi boljše biološke izkoristljivosti živalskih beljakovin so dializnim bolnikom 
v tem obdobju priporočali uživanje hrane živalskega izvora, hkrati pa so bolnikom 
odsvetovali uživanje rastlinske prehrane. Priporočen je bil tudi nizek vnos natrija (Piccoli in 
sod., 2017). 
 
V drugem obdobju se je izboljšala učinkovitost dializnega zdravljenja, kar je vplivalo na 
boljšo preživelost bolnikov, hkrati so se pojavili novi zdravstveni zapleti dolgotrajnega 
dializnega zdravljenja in staranje dializne populacije. Najresnejši zdravstveni zaplet tega 
obdobja je bilo hitro vaskularno staranje dializnih bolnikov (Amann in sod., 2003). Presežek 
kalcijevega fosfata v telesu povzroča žilno kalcifikacijo in povečano tveganje za smrt. Prav 
tako se je v tem obdobju z namenom preprečevanja hiperfosfatemije iz prehrane dializnih 
bolnikov začelo izločati s fosforjem bogata beljakovinska živila, kot so mleko in mlečni 
izdelki (Noori in sod., 2010). 
 
Ta prehranska priporočila so vodila do glavnega prehranskega problema tretjega obdobja 
hemodializnega zdravljenja, s katerim se ukvarjamo še danes. To je problem beljakovinske 
podhranjenosti, kar vpliva na slabšo preživelost pacientov. Zato najnovejša prehranska 
priporočila za dializne bolnike priporočajo višji beljakovinski in energijski vnos (Piccoli in 
sod., 2017). 
 
Prav tako so novejše raziskave dokazale, da hiperfosfatemija ni zgolj posledica prehranske 
patogeneze, temveč je lahko posledica drugih dejavnikov, na katere prehranske omejitve 
fosforja nimajo vpliva. Hiperfosfatemija je lahko posledica neustreznega dializnega režima 
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(Copland in sod., 2016) in nenadzorovanih hormonskih motenj, še posebej 
hiperparatiriodizma ter nizke koncentracije PTH (Jean in sod, 2011). 
 
Staranje dializne populacije in možnost doseganja dolgoročnega preživetja z dializnim 
zdravljenjem ter presaditvijo ledvice v ospredje postavlja pomembnost preprečevanja 
podhranjenosti in beljakovinskih izgub zaradi dializnega zdravljenja. Hkrati se porajajo 
vprašanja, kako se lotiti prehranskih paradoksov dializnega zdravljenja (Piccoli in sod., 
2017). 
 
Paradoksi dializnega zdravljenja (Piccoli in sod., 2017): 
 
 Debelost je pri dializnih bolnikih povezana z boljšim preživetjem, medtem ko je 
izguba TM povezana z višjo umrljivostjo. Prav tako pa bolniki z višjimi ITM niso 
primerni za transplantacijo ledvice, ki podaljšuje življenjsko dobo. 
 Paradoks se navezuje na prehranska priporočila, saj je praktično nemogoče omejiti 
vnos fosforja ob uživanju visoko proteinske diete, ki se predpisuje dializnim 
bolnikom.  
 Nizka vsebnost serumskega albumina je povezana z nizko učinkovitostjo dializnega 
zdravljenja in slabšo preživelostjo, hkrati pa je učinkovita hemofiltracija povezana z 
izgubami serumskega albumina. 
 Paradoks se navezuje na odsvetovanje uživanja rastlinskih živil, ki imajo zaščitno 
funkcijo za pojav kardiovaskularnih boleznih, za pojav katerih so dializni bolniki 
ogrožena skupina. 
 
Zato so še posebej potrebni individualni prehranski pristopi za uvajanje dializnih prehranskih 
priporočil in doseganje optimalne prehranjenosti bolnikov ter izboljšanje njihove kakovosti 
življenja in zvišanje pričakovane življenjske dobe (Piccoli in sod., 20017). 
2.8 PRIPOROČILA ZA VNOS HRANIL PRI KRONIČNI LEDVIČNI ODPOVEDI 
Ločimo prehransko podporo pri akutni ledvični odpovedi (ALO) in pri KLO. Tudi način in 
pogostnost nadomeščanja KLO vpliva na prehranska priporočila. V hiperkatabolnem stanju 
ALO je potreba po beljakovinah lahko do 1,7 g beljakovin na kilogram TM/dan. Običajne 
potrebe po makro hranilih pri nadomestni terapiji akutne odpovedi ledvic pa so: 35 ali več 
kcal/kg TM/dan, 3–5 g ogljikovih hidratov na kg TM/dan, 0,8–1,2 g maščob na kg TM/dan 
in 1,7 g beljakovin na kg TM/dan (Priporočila…, 2008). 
 
Pri zdravljenju KLO s hemodializo veljajo smernice, ki priporočajo 35 kcal/kg TM/dan za 
aktivne bolnike in 1,2–1,4 g beljakovin na kg TM/dan zaradi kronično povečanih potreb po 
beljakovinah in povečanega katabolizma, ki ga povzročata metodi zdravljenja KLO 
(Priporočila…, 2008). 
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Zaradi kronične hemodialize se pri bolnikih povečajo potrebe po folni kislini (1 mg/dan), 
piridoksinu (10–20 mg/dan) in vitaminu C (30–60 mg/dan). Lahko se pojavi tudi 
pomanjkanje cinka in selena. Dodatna prehranska podpora pa je potrebna pri bolnikih z ITM 
< 20 kg/m2 ali < 22 kg/m2 pri starejših od 70 let, ki so izgubili več kot 10 % mase v zadnjih 
šestih mesecih in imajo serumske albumine pod 35 g/l in serumski prealbumin pod 300 mg/l 
(Priporočila…, 2008).  
2.9 BIOIMPEDANČNO MERJENJE SESTAVE TELESA 
Bioimpedančno merjenje sestave telesa je neinvazivna, enostavna in praktična metoda za 
merjenje telesne sestave in spremljanje sprememb v sestavi tkiva. Bioimpedanca zajema 
neinvazivno merjenje električnega odziva na izmenični tok z nizko amplitudo, ki ga 
injiciramo preko telesnih tkiv za oceno sestave telesa iz bioelektričnih meritev (Kyle, 2004). 
 
Bioimpedanca temelji na principu, da različna sestava telesnih tkiv vpliva na prevodnost 
eklektičnega toka pri različnih frekvencah. Bioimpedančno merjenje sestave telesa temelji 
na frekvenčno odvisnih električnih lastnostih različnih telesnih tkiv. Električni tok z visoko 
frekvenco lahko prehaja skozi večino bioloških membran. Zato ob injiciranju električnega 
toka visoke frekvence le-ta prehaja znotrajcelično in zunajcelično tekočino. Električni tok 
nizke frekvence ne more prehajati celičnih membran, zato tok prehaja izključno preko 
zunajcelične tekočine.  
 
Ta pojav je prikazan na sliki 2. Prekinjena črta ponazarja nizkofrekvenčni tok, polna črta 
ponazarja visoko frekvenčni tok (Bera, 2014).  
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Slika 2: Prehajanje nizko in visoko frekvenčnega toka v biološkem sistemu (Bera, 2014) 
Človeško telo lahko opišemo z impedanco ob predpostavki, da telo sestoji iz 5 cilindrov; 2 
nogi, 2 roki in trup. Impedanca je kompleksno število in je sestavljena iz dveh delov, 
realnega in imaginarnega dela. Realni del je predstavljen z upornostjo, medtem ko je 
imaginarni del impedance predstavljen z reaktanco. Fazni kot predstavlja kot med upornostjo 
in impedanco in je inverzni tanges razmerja med reaktanco in upornostjo. Impedanca je 
odvisna od frekvence, zato se spreminjata absolutna vrednost in fazni kot impedance. 
Impedanca je predstavljena s spodnjo enačbo (Kyle, 2004). 
 
Bioimpedanco lahko opišemo tudi s tremi parametri, dvema upornostma in reaktanco. 
Znotrajcelična in zunajcelična tekočina predstavljata upornost, medtem ko celična 
membrana predstavlja kondenzator. Pri injiciranju enosmernega toka nizke frekvence se 
celična membrana obnaša kot izolator. Na podlagi injiciranega enosmernega električnega 
toka je izračunana upornost zunajcelične tekočine. Nasprotno pri injiciranju izmeničnega 
toka z visoko (neskončno) frekvenco celična membrana ne ovira električnega toka, zato nam 
takšna meritev poda skupno vrednost zunajcelične in znotrajcelične tekočine (Kyle, 2004).  
2.9.1 Interpretacija rezultatov bioimpedančnih meritev  
Rezultati bioimpedančnih meritev korelirajo s prehranskim statusom, mišično maso in 
funkcijo ter resnostjo bolezni.  
 
Fazni kot je opisan kot odnos med reaktanco in upornostjo. Je dober indikator stanja telesnih 
tkiv (celične mase) in integritete ter funkcije celične membrane. Ima razpon vrednosti od 3º 
do 12º. Minimalna zaželena vrednost za moške je 5,0º, za ženske pa 4,6º. Visok fazni kot 
pomeni, da je membrana telesnih celic intaktna in da je celična masa visoka. Nizek fazni kot 
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nakazuje poškodovano celično membrano in propadanje celic ter njihovo nezmožnost 
skladiščenja energije. Za paciente, ki imajo fazni kot nižji od 4,4º, je pričakovana življenjska 
doba zelo nizka (Lee in sod., 2014). 
 
Bolezenski marker (E/I) je definiran kot razmerje med impedancami. Dobimo ga z 
merjenjem impedance pri frekvencah 200 kHz in 5 kHz. Izračunamo ga iz razmerja med 
zunajcelično in znotrajcelično tekočino. Razmerje, ki je blizu 1, nakazuje slabo celično 
stanje oz. kopičenje odvečne tekočine v telesu. Manjše kot je razmerje, bolj intaktne so 
telesne celice (Lee in sod., 2014). 
 
LTI je indikator podhranjenosti. Podhranjenost označuje LTI, manjši od 14,6 kg/m2 za 
moške in manjši od 11,4 kg/m2 za ženske. 
 
ITM je lahko indikator podhranjenosti ali debelosti (WHO, 2000): 
 
 Podhranjenost: ITM < 18,5 kg/m2, za starejše od 70 let ITM < 20 kg/m2. 
 Normalna TM za odraslega človeka: ITM 18,5 – 24,9 kg/m2. 
 Prekomerna telesna masa: ITM 25 – 29,5 kg/m2. 
 Debelost: ITM ≥ 30 kg/m2. 
 
Debelost je še dodatno razčlenjena na 3 stopnje: 
 
 Debelost I. stopnje: ITM 30 – 34,9 kg/m2. 
 Debelost II. stopnje: ITM 35,0 – 39,9 kg/m2. 
 Debelost III. stopnje: ITM ≥ 40,0 kg/m2. 
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3 MATERIAL IN METODE 
Obravnavali smo 30 naključno izbranih pacientov, 15 žensk in 15 moških, ki prejemajo 
hemodializno zdravljenje. Pacienti so se strinjali s sodelovanjem v raziskavi. Prehranski 
intervju smo z vsakim pacientom izvedli nenapovedano petkrat v obdobju treh mesecev. Za 
prehranski intervju smo uporabili metodo jedilnika prejšnjega dne (24-hour »recall«) in 
slikovno gradivo s prikazom velikosti porcij. Rezultate prehranskega intervjuja smo 
analizirali s spletnim orodjem Prodi 6.6 Expert. Sestavo telesa smo vsem obravnavanim 
pacientom izmerili z bioimpedančno spektroskopijo. Meritev je bila opravljena pred 
priključitvijo na dializo z napravo BCM-body composition monitor. 
3.1 PREISKOVANCI 
3.1.1 Predstavitev pacientov  
Vsi obravnavani pacienti so predstavljeni v preglednici 1. Zaradi varovanja njihove 
zasebnosti ima vsak izmed njih namesto imena napisano identifikacijsko številko (ID). Vseh 
30 pacientov ima kronično ledvično bolezen (KLB) 5. stopnje in prejemajo hemodializno 
zdravljenje od 2 do 3-krat tedensko. 30 % pacientov je tudi diabetičnih bolnikov. 
 
Preglednica 1: Predstavitev obravnavanih pacientov 
ID številka 
pacienta 




1 52 m 6 let  Ledvična odpoved zaradi diabetične ledvične 
bolezni in arterijske hipretenzije 
 Diabetes tipa II 
2 42 ž 7 let  KLO 
 Arterijska hipertenzija 
 Debelost 
 Metabolni sindrom 
3 48 m 1 leto  KLO  
4 81 ž 2 leti  KLO 
5 75 m 5 let  KLO  
6 58 m 7 let  KLO zaradi diabetične ledvične bolezni in 
arterijske hipretenzije 
 Diabetes tipa I z diabetično retinopatijo 
    ''se nadaljuje'' 
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''nadaljevanje preglednice 1''  
ID številka 
pacienta 




7 54 ž 12 let  KLO 
8 70 m 7 let  KLO 
9 57 m 4 leta  Avtosomna dominantna policistična bolezen 
ledvic 
10 55 ž 1 leto  KLO 
11 76 m 6 let   KLO 
 Napredovana diabetična nefropatija 
 Diabetes tipa II 
 Renalna anemija 
12 84 ž 3 leta  KLO 
 Sladkorna tipa II 
 Renalna anemija 
 Srčno popuščanje 
13 62 ž 18 let  KLO zaradi kroničnega glomerulonefritisa 
14 79 m 1 leto  KLB z kroničnim glomerulonefritisom 
 Ciste obeh ledvic 
 Arterijska hipretenzija 
 hiperlipidemija 
15 72 m 11 let  KLO 
 Arterijska hipertenzija 
 Ishemična bolezen srca 
16 63 ž 2 leti  KLO 
17 40 ž 11 let  KLO 
 Alportov sindrom 
 Renalna anemija 
 Renoparenhimska arterijska hipertenzija 
18  85 ž 2 leti  KLO 
 Hipertenzivna ledvična bolezen z ledvično 
odpovedjo 
 Renalna anemija 
 Diabetes tipa II 
 Hipertenzivna srčna bolezen 
19 38 ž 4 leta  KLB z obstruktivno nefropatijo 
    ''se nadaljuje'' 
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''nadaljevanje preglednice 1'' 
ID številka 
pacienta 




20 35 ž 12 let  Avtosomna recesivna policistična bolezen 
ledvic in jeter 
 Renalna anemija 
 Hipotrioza  
 Portalna Hipertenzija 
21 65 ž 2 leti  KLB z diabetično ledvično boleznijo 
 Diabetes tipa II 
 Diabetična renopatija  
 Arterijska hipertenzija 
22 75 m 11 let  KLB zaradi holesterolskih embolizmov 
23 77 m 24 let  Avtosomno dominantna policistična bolezen 
ledvic 
 Renoparenhimska arterijska hipertenzija 
24 67 m 7 let  KLO z diabetično ledvično boleznijo 
 Okvara avtonomnega živčevja zaradi 
diabetesa tipa II 
 Addisonova bolezen 
25 78 ž 13 let  Diabetes tipa II 
 Renalna anemija 
 Arterjska hipertenzija 
 Sekundarni hiperparatiroidizem 
26 71 m 7 let  Diabetična nefropatija 
 Diabetes tipa I 
 Renalna anemija 
 Arterjska hipertenzija 
 Sekundarni hiperparatiroidizem 
27 77 m 2 leti  KLO 
 Kronični nefritični sindrom 
 Renalna anemija 
 Arterijska hipertenzija 
28 71 ž 3 leta  KLO 
 Ledvična anemija 
 Metabolna acidoza 
 Huda hiperkaliemija 
29 66 ž 2 leti  KLO 
30 71 m 3 leta  KLO 
KLB – kronična ledvična bolezen, KLO – kronična ledvična odpoved. 
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3.1.2. Obrazložitev diagnoz 
Arterijska hipertenzija je prisotna že v začetnih fazah KLB. Bolezen je problematična še 
posebej pri pacientih, ki imajo 5. stopnjo ledvične bolezni in prejemajo dializno zdravljenje. 
Zmožnosti nadzorovanja krvnega tlaka se zmanjšajo z napredovanjem KLB (Boggio in sod., 
2014). 
Debelost je kompleksno stanje, ki ga definira več dejavnikov. To so: prekomerno kopičenje 
adipoznega tkiva v telesu in pretirana adipoznost. Z metabolnimi zapleti, ki jih prinaša 
debelost, je neposredno povezana pretirana adipoznost in nenujno zgolj previsoka telesna 
masa (TM), saj je adipozno tkivo izjemno aktiven endokrini organ (Frühbeck in sod., 2013). 
Debelost zvišuje tveganje za bolezni srca in ožilja, hipertenzijo, diabetes tipa II, 
dislipidemijo, možgansko kap, obstruktivno spalno apnejo in različne vrste rakavih obolenj. 
To se odraža z nižjo pričakovano življenjsko dobo predebelih posameznikov in njihovo višjo 
umrljivostjo (Vliet-Ostaptchouk in sod., 2014). 
 
Metabolini sindrom zajema sočasni pojav več med seboj povezanih fizioloških, 
biokemijskih, kliničnih in metabolnih dejavnikov, ki povečujejo tveganje za pojav 
arterosklerotične kardiovaskularne bolezni. Povzroča sočasen pojav inzulinske rezistence, 
debelosti, arterogene dislipidemije in hipertenzije (Alberti in Zimmet, 1998).  
Sladkorna bolezen (diabetes mellitus) zajema pojav različnih presnovnih motenj, ki jim je 
skupna previsoka koncentracija glukoze v krvi, to imenujemo tudi previsok krvni sladkor. 
Krvni sladkor v normalnih mejah vzdržuje hormon inzulin, ki ga izdeluje trebušna slinavka. 
Kadar trebušna slinavka izloča premalo inzulina ali pa se telesna tkiva na inzulin ne odzivajo 
dovolj, se krvni sladkor dvigne nad normalno mejo. Previsok krvni sladkor škoduje 
krvožilnemu sistemu in povzroča možgansko kap, srčno kap, ledvično odpoved, slepoto, 
okvaro živcev in skupaj z okvaro krvožilja nog lahko privede do amputacije (Wellen in 
Hotamisligil, 2005). Bolniki s sladkorno boleznijo imajo tako višje tveganje za pojav 
različnih poškodb ledvic, kot tudi za hitrejše napredovanje KLB (Piccoli in sod., 20015). 
 
Diabetes tipa II ima 95 % bolnikov s sladkorno boleznijo. Previsok krvni sladkor pri teh 
bolnikih je posledica okvare trebušne slinavke, ki izloča premalo inzulina, in oslabljenega 
delovanja inzulina na tarčna tkiva, predvsem mišičje in jetra. Okvara trebušne slinavke 
sčasoma napreduje, zato se način zdravljenja diabetesa tipa II stopnjuje od prakticiranja 
zdravega načina življenja, zdravljenja z zdravili, do zdravljenja z inzulinom. Diabetes tipa 
II večinoma diagnosticiramo po 40. letu starosti, saj se največkrat pojavlja kot odraz 
nezdravega življenjskega sloga in povečane TM. Za razvoj sladkorne bolezni tipa II je 
genetska osnova zelo pomembna, vendar še ne povsem pojasnjena. Med dejavniki, na katere 
zagotovo lahko vplivamo, sodijo nezdrava prehrana, pomanjkanje gibanja in z njima 
povezana previsoka TM (Wellen in Hotamisligil, 2005). 
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Diabetična retinopatija se pogosto pojavlja kot posledica diabetesa tipa I in tipa II. Je 
bolezen očesne mrežnice, ki se pojavi zaradi povišane koncentracije glukoze v krvi, kar 
vpliva na očesne žile. Povzroča poškodbe malih krvnih žil na mrežnici, ki pokajo, krvavijo 
in se zmanjšajo. To vpliva na zmanjšan pretok krvi v predelu mrežnice in manjše krvavitve 
v očesnem ozadju. Napredovanje bolezni lahko privede do slepote (Hendrick in sod., 2015). 
Diabetična nefropatija je glavni vzrok za obolevnost in umrljivost bolnikov z diabetesom 
tipa I in II, saj povzroča bolezni srca in ožilja, zlasti srčno popuščanje. Diabetična nefropatija 
prav tako povzroča kronično ledvično odpoved (KLO). Nenadzorovan krvni sladkor in 
povišan krvni tlak sta dejavnika tveganja za razvoj diabetične nefropatije (Hendrick in sod., 
2015).  
Avtosomna dominantna policistična bolezen ledvic spada v skupino dednih ledvičnih 
bolezni in je najpogostejša dedna bolezen, ki pri odraslih povzroči KLO. Bolezen povzroči 
mutacija gena PKD1 ali gena PKD2. Gen PKD1 kodira membranski protein policistin 1, gen 
PKD2 kodira membranski protein policistin 2, ki gradi za kalcij prepusten kationski kanal. 
Bolezen se največkrat začne v odrasli dobi, s pojavom cist v obeh ledvicah, ki nastanejo v 
vseh predelih nefrona in se postopno povečujejo ter množijo. Bolezen lahko zajame tudi 
druge organe (jetra, trebušno slinavko, vranico). Prizadene lahko tudi nekatere druge organe 
(Harris in Torres, 2009). 
Renalna anemija je posledica KLB, ki se lahko pojavi že v začetnih fazah obolenja, še 
posebej pri diabetičnih bolnikih. Čeprav na anemijo ledvic vpliva več dejavnikov, je 
prevladujoči vzrok ledvične anemije relativna pomanjkljivost pri proizvodnji eritropoetina. 
Zaradi poslabšanja v delovanju ledvic, uživanje nekaterih zdravil in prehranskih omejitev, 
se lahko pri bolnikih s KLB pojavi pomanjkanje železa, kar se odraža v prenizki 
koncentraciji eritrocitov v krvi. Renalna anemija predstavlja tudi tveganje za pojav 
kardiovaskularnih zapletov, zardi tega je za hemodializne bolnike še posebej priporočeno 
dodajanje železa preko infuzije (Mikhail in sod., 2017).  
 
Kronični glomerulonefritis je počasi napredujoča bolezen, za katero je značilno kronično 
vnetje v glomerulu. To vodi do brazgotinjenja in poškodb ledvičnega tkiva, kar privede do 
KLO. Poleg poškodb ledvičnega tkiva kronični glomerulonefritis povzroča hipertenzijo, kar 
lahko privede do kardiovaskularnih zapletov, kot sta srčna hipertrofija in odpoved srca 
(Smeltzer in sod., 2010). 
 
Hiperlipidemija označuje povišano koncentracijo serumskih vrednosti ene ali več lipidnih 
frakcij v krvni plazmi. Lahko se odraža v povišani koncentraciji skupnega holesterola, 
lipoproteinov nizke gostote (LDL) in trigliceridov. Bolniki s hiperlipidemijo imajo povečano 
tveganje za krvožilne bolezni (Mitchell in sod., 2016). 
Alportov sindrom je dedna bolezen, za katero je značilna progresivna ledvična odpoved, 
izguba sluha in motnje očesnega tkiva (Savige in sod., 2016). 
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Hipotiroza je endokrina motnja, ki nastane zaradi zmanjšanega izločanja ščitničnih 
hormonov. Nastane kot posledica nezadostne produkcije hormonov trijodotironina (T3) in 
tiroksina (T4) v žlezi ščitnici (Bensenor in sod., 2012). 
Sekundarni hiperparatiroidizem je pogost zaplet napredovalne KLB. Odraža se v povišani 
koncentraciji paratiroidnega hormona (PTH) in zmanjšani razpoložljivosti aktivnega 
vitamina D (1,25-dihidroksivitamin D). To vpliva na manjšo aktivacijo receptorjev za kalcij 
in vitamin D, slabšo presnovo kalcija in fosfata ter rezistenco na PTH. Posledica teh 
metabolnih motenj so motnje mineralizacije in motnje kosti (De Boer in sod., 2012). 
Holesterolski embolizmi se pojavijo, ko se kristali holesterola in druge vsebine 
aterosklerotične plošče embolizirajo iz velike proksimalne arterije v manjše distalne arterije 
in povzročijo ishemično poškodbo končnih organov. To lahko privede tudi do končne 
ledvične odpovedi (Saric, 2011). 
Addisonova bolezen je redka endokrina motnja, ki je posledica zmanjšanega delovanja 
skorje nadledvične žleze. Povzročijo jo lahko različni patološki procesi. Odraža se v 
temnenju kože in temnimi lisami po sluznicah, kronični utrujenosti, znižanim krvnim tlakom 
in elektrolitskimi motnjami (Sarkar in sod., 2012). 
Hiperkaliemija je stanje, pri katerem je koncentracija kalija v serumu več kot 5,5 mmol/l. 
Je nevaren zaplet pri KLO, posledica česar je lahko srčna odpoved (Martin-Perez in sod., 
2016). 
 
Metabolna acidoza je stanje, ko se zaradi kopičenja anionov v krvni plazmi zniža pH 
plazme. Metabolna acidoza lahko negativno vpliva na napredovanje KLB (Adeva-Andan in 
sod., 2012).  
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Slika 3: Trajanje dializnega zdravljenja 
Na sliki 3 je prikazano časovno obdobje dializnega zdravljenja posameznega bolnika. ID 
številka pacienta na sliki se ujema z ID številko pacienta v preglednici 1. 
 
Opis skupine udeležencev raziskave: 
 
 10 pacientov prejema dializno zdravljenje manj kot 2,5 let.  
 5 pacientov prejema dializno zdravljenje dlje kot 2 leti in manj kot 5 let.  
 7 pacientov prejema dializno zdravljenje dlje kot 5 let, vendar manj kot 10 let. 
 Več kot polovica pacientov prejema dializno zdravljenje manj kot 5 let.  
 6 pacientov prejema dializno zdravljenje dlje kot 10 let, vendar manj kot 15 let. 
 2 pacienta prejemata dializno zdravljenje dlje kot 15 let.  
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Slika 4: Starost obravnavanih pacientov 
Na sliki 4 je prikazana starost obravnavanih pacientov. ID številka pacienta na sliki se ujema 
z ID številko pacienta v preglednici 1. 
 
Opis skupine udeležencev raziskave: 
 
 Samo 5 pacientov je mlajših od 50 let. 
 5 pacientov je starih med 50 in 60 let. 
 5 pacientov je starih med 60 in 70 let. 
 12 pacientov je starih od 70 do 80 let. 
 Samo 3 pacienti so starejši od 80 let. 
 
Največja starostna skupina obravnavanih pacientov je v starostnem obdobju med 70 in 80 
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 3.2.1 Prehranski intervju 
Metoda jedilnika prejšnjega dne je nezahtevna metoda, s katero pridobimo informacije o 
tem, kaj je oseba zaužila v predhodnem dnevu. Je retrospektivna metoda, ki zahteva 
izkušenega izpraševalca, saj temelji na spominu izpraševanca in njegovih zmožnostih, da 
poda natančen seznam jedi in velikost porcij. Za natančnejšo oceno količine živil se lahko 
uporablja domače mere (žlička, dlan, skodelica), modele živil ali slikovno gradivo s 
prikazom velikosti porcij (Wrieden in Anderson, 2009). Metoda zajema petstopenjski način 
izpraševanja. Vsaka stopnja zajema pridobivanje različnih informacij o vseh zaužitih živilih 
prejšnjega dne. Natančno sledenje stopnjam izpraševanja in uporaba slikovnega gradiva s 
prikazom porcij zmanjša nepravilnosti in pomanjkljivosti pri izpraševanju in beleženju 
vnosa hranil (Rumpler in sod., 2008). 
V prvem koraku naredimo kratek seznam vse hrane in pijače, ki jo je vprašani zaužil. Nato 
vprašanca prosimo, da nam našteje vso hrano in pijačo, ki jo je zaužil prejšnji dan. V drugem 
koraku povprašamo o prigrizkih in živilih, zaužitih med glavnimi obroki, na kar izpraševanci 
pogosto pozabijo. V tretjem koraku zapišemo čas, ko so bili obroki zaužiti. V četrtem koraku 
izpraševanec opiše vrsto in količino zaužitih živil. Zbrati je potrebno čim več informacij o 
sestavi in načinu priprave živil. V zadnjem koraku še enkrat preverimo končni seznam živil 
in njihovo količino (Rumpler in sod., 2008). 
Za natančnejše rezultate je potrebno izvesti več prehranskih intervjujev z metodo jedilnika 
prejšnjega dne, pri čemer zajamemo tako dneve med tednom kot vikend. Končni rezultat je 
povprečje vseh intervjujev. Prednost metode jedilnika prejšnjega dne je njena primernost za 
pridobivanje podrobnih in kvalitativnih informacij o zaužitih živilih predhodnega dne 
(Trabulsi in Schoeller, 2001). 
V prehranskem intervjuju smo stopnje metode jedilnika prejšnjega dne prilagodili tako, da 
smo se najprej osredotočili na glavne obroke. Pacienta smo prosili, da nam našteje vsa živila, 
ki jih je zaužil za zajtrk, kosilo, večerjo in vmesne prigrizke. Med pogovorom smo naredili 
seznam zaužitih živil. Nato smo jih prosili, naj opišejo, kako so bila živila pripravljena 
(kuhana, pečena, ocvrta…). V tem koraku smo jim pokazali tudi slikovno gradivo za lažjo 
določitev velikosti zaužitih porcij. Način priprave in velikosti porcij smo dopisali k 
prvotnemu seznamu živil. Spodbudili smo jih tudi k opisu porcij z domačimi merami. 
Nekaterim pacientom je bolj odgovarjalo, da so prehrano prejšnjega dne opisovali 
kronološko od jutra do večera in hkrati podajali tudi informacije o načinu priprave hrane in 
velikosti porcij. V tretjem koraku smo jih povprašali o vmesnih obrokih in prigrizkih, ki so 
jih morda pozabili omeniti. V zadnjem koraku smo jim prebrali seznam živil in jih 
povprašali, če so vsi zapisani podatki pravilni in če so morda pozabili omeniti še kakšno 
živilo zaužito med obroki, kot je npr. sadje, kava, sok, piškoti, slani prigrizki,…  
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Slika 5: Slikovno gradivo s prikazom velikosti porcij (Gregorič in sod., 2013) 
Na sliki 5 je prikazano slikovno gradivo s prikazom velikosti porcij, ki smo ga uporabljali 
med prehranskim intervjujem za lažje določanje velikosti porcij. Na desni strani slike je 
prikazan primer vsebine gradiva, pod fotografijami krožnikov so napisani grami živila, ki je 
prikazano na krožniku.  
 
Obravnavani pacienti prejemajo dializno zdravljenje dva ali trikrat tedensko. Prvi prehranski 
intervju smo na začetku izvedli z več kot 30 pacienti, vendar vsi niso bili zmožni podati 
jasnih in zanesljivih odgovorov na zastavljena vprašanja o živilih, ki so jih zaužili v 
predhodnem dnevu. Zato z njimi nismo izvajali nadaljnjih prehranskih intervjujev. Izmed 
220 bolnikov, ki se s hemodializo zdravijo na dializnem oddelku Univerzitetnega Kliničnega 
centra v Ljubljani, smo za študijo izbrali le 30 pacientov, ki so v vseh petih intervjujih podali 
razumljive in zanesljive odgovore glede na omejitve natančnosti uporabljene metode.  
3.2.2 Spletno orodje 
Za analizo prehranskega vnosa smo uporabili program Prodi 6.6 Expert. To je nemški 
program, ki ga je razvilo podjetje Nutri-Science GmbH in je namenjen uporabi v dietetiki za 
spremljanje klinične in normalne prehrane. Program temelji na Souci – Fachmann – 
Krautovih prehranskih tabelah iz leta 2005, nemški podatkovni bazi 
Bundeslebensmittelschlüssel II.3 (BLS II.3) in na referenčnih vrednostih za vnos hranil. 
Program je na voljo v angleškem in nemškem jeziku (Kluthe, 2016).  
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Slika 6: Začetna stran programa Prodi 6.6 Expert 
Na sliki 6 je prikazana začetna stran programa Prodi 6.6 Expert. To je spletno orodje za 
prehransko svetovanje in prehransko terapijo v bolnišnicah, medicinskih praksah in javnem 
sektorju. Omogoča načrtovanje in izračun prehranskega vnosa ter individualno spremljanje 
pacientov. Pri individualnem spremljanju pacientov imamo možnost spremljanja njihovega 
prehranskega vnosa, spremembe v TM in parametre tveganja za kardiovaskularne bolezni 
(LDL, HDL, trigliceridi, krvni tlak) (Kluthe, 2016).  
Slika 7 prikazuje potek vnosa podatkov o dnevnem vnosu hranil, ki smo jih pridobili s 
prehranskim intervjujem. Vidimo, da v program lahko vnašamo živila in tudi že pripravljene 
jedi, kot je npr. rižota ali kremna juha.  
 
Slika 7: Primer vnašanja živil v program Prodi 6.6 Expert 
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Program prav tako omogoča pripravo individualno prilagojenih jedilnikov in izračun 
hranilne sestave receptov, dnevnih načrtov in prehranskih protokolov. Na voljo je velika 
zbirka živil in že pripravljenih jedi z natančno analizirano sestavo makro- in mikro-hranil 
(Kluthe, 2016).  
Na sliki 8 je prikazana individualna analiza dnevnega prehranskega vnosa s slike 7. Program 
omogoča izbiro hranil, ki jih želimo obravnavati v analizi. Na izbiro so vsa makro-hranila, 
voda, topne in netopne vlaknine, vsi pomembni mikroelementi (P, Na, K, Ca, Fe, Zn, Mg…), 
vitamini (A, skupina B, C, D, E, K) in steroli. Prav tako omogoča razčlenitev beljakovin na 
aminokisline in razčlenitev maščob na maščobne kisline.  
 
Slika 8: Primer individualne analize dnevnega prehranskega vnosa v programu Prodi 6.6 Expert 
Analizo dnevnega vnosa prav tako lahko izvozimo v Excel-ovo preglednico in Word-ov 
dokument za lažjo nadaljnjo obdelavo podatkov. 
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Slika 9: Analiza jedilnika in krožni graf z razmerjem makro-hranil v programu Prodi 6.6 Expert 
Na sliki 9 je prikazana analiza dnevnega vnosa hranil s slike 7. Prikazana je razčlenitev 
beljakovin na aminokisline. Prikazan je tudi krožni graf, ki prikazuje dnevno razmerje vnosa 
beljakovin, maščob in ogljikovih hidratov. 
 
Na sliki 10 je prikazan vnos receptov, ki jih program ne vsebuje. To omogoča vnos jedi, ki 
so lokalno značilne (npr., potica, mineštra, ajdovi žganci, sataraš…). Recepte, dnevne 
urnike, menije in prehranske protokole se lahko enostavno primerja s priporočili vnosa. 
Izračune se lahko nato analizira na podlagi preglednic in krožnih grafikonov (razmerje 
hranilne vrednosti).  
 
Slika 10: Vnašanje receptov v program Prodi 6.6 Expert 
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3.2.3 Bioimpedančno merjenje sestave telesa 
Bioimpedančno merjenje sestave telesa smo izvedli z napravo BCM-body composition 
monitor proizvajalca Fresenius Medical Care. Merjenje sestave telesa smo izvajali pred 
priključitvijo pacientov na dializni aparat.  
 
 
Slika 11: Prikaz bioimpedančnega merjena telesne sestave z napravo BCM-body composition monitor 
(Fresenius Medical Care, 2007) 
 
Na sliki 11 je prikazano izvajanje bioimpedančne meritve z napravo BCM-body composition 
monitor. Naprava je posebej prilagojena za določanje količine posameznih telesnih tekočin 
in sestave telesa bolnikov s KLB, ki imajo težave s kopičenjem tekočine v telesu. 
Priporočljivo je merjenje pred dializo, saj je takrat zagotovljena večja stabilnost v predelih 
telesne tekočine bolnikov (Fresenius Medical Care, 2007).  
 
Pacientom smo pred meritvijo razložili, da se med samim merjenjem z rokami ne smejo 
dotikati telesa in da se nogi ne smeta dotikati, saj bi to vplivalo na pravilnost dobljenih 
rezultatov meritve. Prav tako smo pred začetkom merjenja preverili, da se pacient ne dotika 
kovinskega ogrodja postelje. 
 
Pred meritvijo je v napravo potrebno vnesti antropometrične podatke pacienta, zato smo 
pacientom predhodno izmerili njihovo višino, TM in telesni tlak. Te podatke smo nato pred 
merjenjem vnesli v napravo. Zatem smo pacientu razkužili kožo za pripravo na namestitev 
elektrod. Dve elektrodi smo namestili na zgornjo stran dlani in dve na zgornjo stran stopala. 
Elektrodi smo namestili na roko, preko katere pacient ne prejema dialize, prav tako smo 
elektrodi namestili na zgornjo stran stopala na isti strani telesa. Elektrode smo zatem 
povezali z napravo in pričeli z merjenjem. Meritev smo izvedli v ležečem položaju in v 
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mirovanju, da smo dosegli čimbolj enakomerno porazdelitev telesnih tekočin. Po končanem 
merjenju smo podatke shranili na kartico.  
 
Z meritvijo smo dobili podatke o:  
 
 OH – predstavlja hidriranost telesa, izraženo v l 
 TBW – predstavlja celokupna telesno tekočino, izraženo v l 
 ECW – predstavlja zunajcelično telesno tekočino, izraženo v l 
 ICW – predstavlja znotrajcelično telesno tekočino, izraženo v l 
 E/I – količnik med zunajcelično in znotrajcelično tekočino, ki ga imenujemo 
bolezenski marker 
 LTI – predstavlja indeks puste TM, izražene v kg/m2 
 ITM – predstavlja indeks TM, izražene v kg/m2 
 FTI – predstavlja indeks mase maščobnega tkiva, izražene v kg/m2 
 V urea – predstavlja volumen sečnine, izražene v l 
 LTM – predstavlja pusto telesno maso, izraženo v kg 
 Fat – predstavlja telesno maščobo, izraženo v kg 
 BCM – masa telesnih celic, izražena v kg 
 Phi – fazni kot, izmerjen pri 50 kHz pred priključitvijo na dializni aparat, izražen v º 
(stopinjah). 
3.2.4 Statistična analiza podatkov 
Statistična analiza podatkov je bila opravljena s programskim orodjem Matlab. Število 
vzorcev je 30, 15 moških in 15 žensk. Izračunali smo povprečno vrednost in standardni 
odklon podatkov.  
 
Standardni odklon je opredeljen kot povprečje kvadratov odklonov vrednosti številske 









Rezultate smo prikazali tudi grafično. Premice grafov smo izračunali s pomočjo linearne 
regresije po metodi najmanjših kvadratov. Upoštevali smo tudi korelacijski koeficient, ki 
smo ga izračunali s programskim orodjem Matlab. Korelacijski koeficient ponazarja velikost 
linearnega ujemanja spremenljivk X in Y za posamezni graf. Vrednost korelacijskega 
koeficienta je med 0 in 1. Vrednost 1 ponazarja popolno ujemanje, vrednost 0 predstavlja 
popolno neujemanje (Ratner, 2009). 
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4 REZULTATI  
4.1 SESTAVAVA TELESA 
Sestavo telesa smo izmerili z napravo BCM-body composition monitor, ki z bioimpedančno 
analizo glede na različno prevodnost telesnih tkiv določi telesno sestavo. Meritev je bila 
opravljena pred priključitvijo pacienta na dializni aparat. 
 








LTI (kg/m2) FTI (kg/m2) BCM (kg) 
1 4,7 35,4 12,6 21,4 23,4 
2 3,5 30,2 10,6 18,5 17,1 
3 9,6 29,5 21,3 5,2 41,9 
4 3,9 26,9 9,4 15,6 12,3 
5 4,4 25,7 12,3 11,4 19,3 
6 2,1 34,7 18,6 15,2 33,5 
7 1,6 24,7 12,1 11,9 16,5 
8 4,1 24,7 12,8 10,2 21,1 
9 7,6 26 17,9 5,8 36,4 
10 3,7 29,9 8,2 20,2 10,2 
11 2 28,3 12,7 14,4 20 
12 2,8 28,6 10,6 16,4 14,5 
13 1,4 25,1 12,1 12,2 15,6 
14 0,9 32,3 16,5 15 27,6 
15 4,5 16,7 10,2 4,8 15,5 
16 0,8 22 13,8 7,8 19,7 
17 1,2 24,5 12 12,1 17,1 
18 0,5 28 11,7 15,7 15,4 
19 0,1 30,5 6,4 24 4,7 
20 0,7 23,7 12,2 11,7 19,4 
21 0,3 28,6 9,5 18,8 12,3 
22 3 24,9 12,2 11,2 18,6 
23 5,7 26,4 11,9 11,8 17,6 
24 3,1 28,9 14,8 12,7 24,3 
25 4,3 32,8 12,6 18,2 19,1 
28 2 24,2 16,8 6,4 31,5 
26 1,9 22,2 13,5 7,8 24,7 
29 0,1 30,4 10 20,2 13,1 
27 2,2 31,8 9,9 20,8 12,5 
30 1,6 38,7 9,7 27,9 11,8 
ID št. – identifikacijska številka pacienta, OH – Količina vode v telesu, ITM – indeks telesne mase, LTI – 
indeks puste telesne mase, FTI – indeks maščobnega tkiva, BCM – masa telesnih celic   
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TBW (l) ECW (l) ICW (l) E/I  
 
Fazni kot  (°) 
1 52,6 27,7 24,9 1,11 4,52 
2 41,1 21,6 19,5 1,11 4,08 
3 61,6 31,1 30,5 1,02 4,84 
4 32,2 17,9 14,3 1,25 3,21 
5 38,6 20,5 18,1 1,13 3,44 
6 52,1 24,6 27,5 0,89 5,95 
7 30,2 14,7 15,5 0,95 4,68 
8 39,5 20,4 19,1 1,06 3,97 
9 56,4 28,3 28 1,01 4,36 
10 32,6 18,3 14,4 1,27 2,92 
11 38,5 19,4 19,1 1,01 4,49 
12 33,6 17,9 15,7 1,15 3,63 
13 28,3 13,8 14,5 0,95 4,56 
14 45,4 21,8 23,6 0,92 5,7 
15 30,7 16,1 14,6 1,11 1,82 
16 30,3 13,8 16,5 0,84 5,11 
17 30,9 14,7 16,2 0,91 5,06 
18 30,1 14,8 15,3 0,96 4,72 
19 17,7 9,3 8,4 1,11 2,56 
20 32,7 14,4 18,3 0,79 6,25 
21 29,4 14,7 14,7 1 4,49 
22 35,7 18,3 17,3 1,06 3,78 
23 37,7 21 16,7 1,26 2,7 
24 42,4 21,2 21,3 1 4,08 
25 41,6 22,4 19,1 1,17 3,54 
28 45,9 21,2 24,7 0,86 5,04 
26 41,1 19,7 21,4 0,92 4,5 
29 30,8 15,3 15,5 0,98 5 
27 32,1 17,1 15 1,14 4,08 
30 34,6 18,8 15,8 1,19 4,13 
ID št. – identifikacijska št. pacienta, TBW – celokupna telesna tekočina, ECW – zunajcelična tekočina, ICW – 
znotrajcelična tekočina, E/I razmerje med ECW in ICW 
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Interpretacija bioimpedančnih rezultatov iz preglednic 2 in 3: 
 OH (hidracija telesa) – priporočene vrednosti so med -1 in 1. Pri 23 pacientih je viden 
problem skladiščenja odvečne tekočine v telesu. 7 pacientov ima primerno stanje 
hidracije. 
 ITM (indeks telesne mase) – je samo pri enem pacientu nižji od 18,5, kar nakazuje 
na podhranjenost. 8 pacientov glede na ITM spada v skupino zaželene TM za odrasle. 
V skupino prekomerne TM se glede na ITM uvršča 11 opazovanih pacientov. 10 
pacientov se glede na ITM uvršča v skupino debelosti. Od tega se jih 8 uvršča v I. 
skupino debelosti in 2 v II. skupino debelosti.  
 E/I – bolezenski marker ali razmerje med impedancama meritev na 200 kHz in 
5 kHz. Večja razlika med obema vrednostma nakazuje, da so celice bolj zdrave. 
Razmerje med impedancama bliže 1 nakazuje slabo celično zdravje oz. preveliko 
količino vode v telesu. Vseh 30 pacientov ima E/I razmerje blizu 1 ali višje od 1. 
 Fazni kot – 21 pacientov ima fazni kot nižji od priporočenega. To zajema 70 % 




Slika 12: Vpliv trajanja dializnega zdravljenja na indeks pustega telesnega tkiva (LTI) 
Na sliki 12 je prikazan vpliv trajanja dializnega zdravljenja na indeks pustega telesnega tkiva 
(LTI). Vidimo, da dolgotrajno zdravljenje z dializo nima neposrednega vpliva na zmanjšanje 
LTI. 
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Na sliki 13 je prikazan vpliv staranja na LTI. Načeloma LTI s staranjem upada. Vendar na 
upad LTI vplivajo tudi bolezenski dejavniki in neustrezen prehranski status ter fizična 
aktivnost. Zato imajo nekateri starejši obravnavani pacienti višji LTI od mlajših. 
 
 
Slika 13: Vpliv starosti na indeks pustega telesnega tkiva (LTI) 
 
Na sliki 14 je prikazan vpliv trajanja dializnega zdravljenja na maso telesnih celic (BCM). 
Vidimo, da daljše dializno zdravljenje nima neposrednega vpliva na upad BCM. 
 
 
Slika 14: Vpliv trajanja dializnega zdravljenja na maso telesnih celic (BCM) 
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4.2 REZULTATI BIOKEMIJSKIH PREISKAV 




















32–55 0–5 44,8–80.6 3,6–6,1 95–105 44–97 65–80 
1 43,00 5,25 588,00 4,30 97,25 875,25 73,50 
2 40,00 27,50 648,50 4,78 99,00 765,25 73,25 
3 37,00 5,00 75,00 4,60 105,33 1189,33 54,67 
4 39,67 5,00 455,33 5,10 103,33 787,33 71,67 
5 39,67 6,00 491,67 4,83 104,33 920,33 64,25 
6 40,75 5,00 762,00 6,70 102,25 602,25 67,00 
7 25,00 51,50 188,00 5,50 103,50 680,50 68,00 
8 39,33 12,75 312,33 5,13 101,25 801,75 66,33 
9 37,00 12,17 198,00 4,77 95,67 459,67 69,33 
10 39,33 5,00 152,33 12,93 99,67 620,00 65,33 
11 40,33 5,00 437,67 6,33 102,00 637,00 68,00 
12 40,00 5,00 681,67 5,77 101,00 740,33 70,67 
13 41,67 5,67 340,67 5,00 105,00 615,00 72,67 
14 35,00 20,11 280,67 6,47 107,83 384,17 69,00 
15 40,50 5,00 397,67 4,58 101,75 799,75 63,25 
16 36,50 5,00 1002,00 6,23 93,75 867,00 60,75 
17 35,67 5,33 145,00 9,17 104,33 430,33 65,00 
18 42,00 9,30 576,50 4,52 96,40 779,50 70,75 
19 37,00 15,67 187,00 3,33 103,33 809,00 64,00 
20 37,00 10,43 221,00 5,33 106,75 544,75 63,00 
21 35,33 71,50 72,00 6,10 107,00 592,67 66,33 
22 40,67 5,00 238,33 6,87 104,67 715,67 70,00 
23 37,67 27,60 298,33 7,93 106,00 827,67 67,00 
24 41,00 5,00 149,00 5,78 104,00 804,00 63,50 
25 37,00 6,00 880,50 6,60 102,00 888,33 65,00 
26 36,33 9,00 162,67 4,93 108,67 812,67 62,67 
27 36,00 5,00 323,00 5,37 96,33 800,33 70,33 
28 36,67 6,67 264,33 3,95 104,75 610,50 78,67 
29 39,67 14,75 239,00 4,37 101,67 642,33 66,67 
30 39,67 15,25 99,33 6,30 100,33 801,00 71,67 
ID št. – identifikacijska številka pacienta, Ref. vred. – referenčne vrednosti, S-Albumin – serumski albumin, 
S-CRP – serumski C-reaktivni proteini, S-Feritin – serumski feritn, S-Glukoza – serumska glukoza, S-Klorid 
– serumski klorid, S-Kreatinin – serumski kreatinin, S-Proteini – serumski proteini  
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Interpretacija rezultatov biokemijskih preiskav iz preglednice 4:  
 S-Albumin je samo pri 1 pacientu nižji od referenčnih vrednosti. Serumski albumini 
odražajo resnost bolezni in so dober napovednik razpleta bolezenskega stanja, vendar 
so kot samostojni kazalnik slab pokazatelj prehranskega stanja.  
 S-Glukoza je povišana pri 8 pacientih, pri ostalih je v območju referenčnih vrednosti. 
 S-Klorid je povišan pri 4 pacientih, pri ostalih je v območju referenčnih vrednosti. 
 S-Proteini so pri vseh pacientih v območju referenčnih vrednosti. 
 S-C-reaktivni protein (S-CRP) vrednosti so povišane pri 18 bolnikih, pri ostalih je v 
območju referenčnih vrednosti.  
S-CRP je v klinični praksi najpomembnejši protein akutne faze vnetja. V povezavi s 
koncentracijo albuminov < 30 je vrednost CRP > 10 že pokazatelj potencialnega stanja 
podhranjenosti.  
Na sliki 15 modri krogci predstavljajo izmerjene vrednosti S-CRP za posameznega pacienta, 
rdeča črta zajema referenčno območje (0–5). Vidimo, da je S-CRP, katerega normalna 
koncentracija v krvi je do 5 mg/l, povišan pri 18 obravnavanih pacientih. Pri 10 pacientih je 
koncentracija S-CRP močno povišana, saj je višja od 10 mg/l. 
 
Slika 15: Vrednosti S-CRP (serumski C-reaktivni protein) za posameznega pacienta 
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Na sliki 16 je prikazana povezava med koncentracijo S-CRP in koncentracijo serumskih 
albuminov. Vidimo, da imajo pacienti, ki imajo močno povišan serumski CRP, nižje 
serumske albumine.  
 
 
Slika 16: Vpliv koncentracije S-CRP (serumski C-reaktivni protein) na koncentracijo S-Albuminov 
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0,6–1,10 2,8–7,5 130–170 0,4–0,5 3,8–5,50 do 2,15 
1 0,83 21,08 116,20 0,33 5,10 0,89 
2 0,85 29,45 124,80 0,39 6,65 10,97 
3 1,08 32,50 108,00 0,32 5,77 0,66 
4 1,09 25,40 111,33 0,34 5,93 1,36 
5 0,96 29,23 116,33 0,35 5,57 0,65 
6 0,95 19,90 116,25 0,34 4,15 5,11 
7 0,85 26,10 126,00 0,39 6,15 1,73 
8 1,52 25,33 101,17 0,30 6,50 1,18 
9 0,95 13,80 93,08 0,29 4,47 2,11 
10 0,97 21,97 123,33 0,36 4,67 1,05 
11 1,12 29,93 116,00 0,34 5,90 0,95 
12 1,05 33,07 119,75 0,35 6,73 2,20 
13 1,01 33,20 114,40 0,33 4,50 1,05 
14 1,05 14,18 137,25 0,41 4,83 2,30 
15 1,19 29,45 103,50 0,30 4,88 2,13 
16 0,97 25,78 111,40 0,33 5,38 1,07 
17 0,80 20,53 118,00 0,35 4,73 1,92 
18 0,92 28,70 130,50 0,38 4,60 0,78 
19 1,18 33,37 123,00 0,37 5,97 0,86 
20 0,81 20,78 103,00 0,30 4,96 1,13 
21 0,90 21,27 106,43 0,34 5,37 4,68 
22 1,00 27,67 116,71 0,35 5,83 1,43 
23 0,88 26,00 112,25 0,35 5,47 1,96 
24 1,71 37,93 109,11 0,33 5,83 1,10 
25 0,84 30,37 99,22 0,29 5,40 1,30 
26 1,07 28,93 109,50 0,31 5,33 0,80 
27 1,48 25,47 129,33 0,37 5,33 1,23 
28 0,99 28,03 122,50 0,37 6,20 1,22 
29 0,91 23,83 123,25 0,37 6,63 2,48 
30 1,06 22,40 111,50 0,33 5,13 1,82 
ID št. – identifikacijska številka pacienta, S-Magnezij – magnezij v serumu, S-Sečnina – sečnina v serumu, K-
Hb – hemoglobin v krvi, K-Ht – hematokrit v krvi, S-Kalij – kalij v serumu, S-A-Fosfataza – alkalna fosfataza 
v serumu  
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Preglednica 6: Rezultati biokemijskih preiskav (S-Holesterol, S-HDL, s-Triacilgliceridi, PTH, S-Folna 



















4,0–5,2 1,4–2,8 0,6–1,7 12–65  6–39 142–725 
1 3,42 0,82 4,20 259,0 5,0 203,0 
2 5,23 0,93 1,82 2665,0 7,0 227,0 
3 3,10 1,10 0,40 100,0 5,0 136,0 
4 5,40 0,80 1,50 338,0 22,0 300,0 
5 4,50 1,40 2,10 339,0 16,0 253,0 
6 3,10 1,03 1,43 1476,0 15,0 200,0 
7 2,80 1,40 0,60 231,0 10,0 443,0 
8 6,00 0,90 1,50 538,0 12,0 187,0 
9 2,10 0,70 0,90 215,0 5,0 654,0 
10 6,20 0,70 7,20 159,0 13,0 309,0 
11 4,10 1,30 0,70 172,0 28,0 228,0 
12 4,30 0,90 2,20 776,0 5,0 225,0 
13 4,30 1,10 1,60 467,0 30,0 512,0 
14 2,70 0,70 2,10 811,0 8,0 392,0 
15 6,90 1,50 2,10 714,0 41,0 227,0 
16 4,18 1,18 1,73 1140,0 10,0 284,0 
17 3,60 0,50 5,50 126,0 8,0 196,0 
18 3,50 1,20 1,78 12,0 6,0 470,0 
19 4,10 0,90 2,20 241,0 9,0 224,0 
20 2,60 0,70 1,50 125,0 7,0 443,0 
21 2,50 0,80 0,90 893,0 7,0 405,0 
22 4,50 1,00 2,30 790,0 12,0 373,0 
23 2,20 1,40 3,30 743,0 4,0 176,0 
24 3,40 1,20 1,20 223,0 13,0 505,0 
25 2,30 0,80 1,00 322,0 10,0 173,0 
26 6,80 1,40 1,43 217,0 22,0 356,0 
27 3,50 1,10 5,97 61,0 18,0 215,0 
28 3,80 1,30 1,80 45,0 33,0 198,0 
29 5,45 1,10 2,60 722,0 28,0 421,0 
30 4,70 1,50 1,50 167,0 20,0 202,0 
ID št. – identifikacijska številka pacienta, S-Holesterol – holesterol v serumu, S-HDL – serumski holesterol 
lipoproteinov visoke gostote, S-Triglicerid – trigliceridi v serumu, PTH – paratiroidni hormon, S-Folna kislina 
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Interpretacija rezultatov biokemijskih preiskav iz preglednic 5 in 6: 
 
 S-Magnezij je pri vseh pacientih v območju referenčnih vrednosti. 
 S-Sečnina je pri vseh pacientih močno povišana. 
 K-Hb in K-Ht (krvni hemoglobin in hematokrit) sta pri vseh pacientih nižja od 
referenčnih vrednosti. 
 S-Kalij je pri 11 pacientih rahlo povišan, pri ostalih je v referenčnem območju. 
 S-A-Fosfataza je pri 1 pacientu močno povišana, pri ostalih je v referenčnem 
območju. 
 S-Holesterol je povišan pri 6 pacientih, pri 14 pacientih pa je vrednost nižja od 
referenčnih vrednosti. 
 S-HDL holesterol je pri 24 pacientih nižji od referenčnih vrednosti, pri ostalih je 
v referenčnem območju. 
 S-Triacilgliceridi so povišani pri 14 pacientih, pri ostalih je v referenčnem 
območju. 
 PTH (paratiroidni hormon) je pri vseh 30 pacientih močno povišan, kar je lahko 
posledica sekundarnega hiperparatiriodizma, ki je pogost zaplet pri kronični 
ledvični bolezni (KLB) in se odraža s povišanimi vrednostmi PTH. 
 S-Folna kislina je pri 4 pacientih malo nižja od referenčnih vrednosti, pri ostalih 
je v referenčnem območju. 
 S-vit. B12 je pri vseh 30 pacientih v referenčnem območju. 
 
Zaradi prehranskih omejitev uživanja sadja in zelenjave obravnavani bolniki uživajo 
vitaminski nadomestek Carenal, ki vsebuje vitamin C, B kompleks, vitamin E ter selen, cink 
in krom. Ustrezne koncentracije vitamina B12 in folne kisline so najverjetneje posledica 
uživanja tega prehranskega dodatka. 
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4.3 REZULTATI PREHRANSKE ANALIZE 
Rezultati prehranske analize so bili pridobljeni s 5-kratnim nenapovedanim prehranskim 
intervjujem, izvedenim z metodo jedilnika prejšnjega dne in s slikovnim gradivom za 
ponazoritev velikosti porcij. Dnevni vnos prikazuje povprečni vnos 5 različnih dni v tednu.  
 
Preglednica 7: Rezultati prehranske analize vnosa energije in beljakovin 





(35 kcal/kg TM/ dan) 
Beljakovine (g) 
Beljakovine 
 (1,2 g/kg TM/dan) 
1 1471 3553 80 120 
2 1652 3295 53 110 
3 1110 3342 51 115 
4 413 2558 16 89 
5 1360 2660 45 91 
6 1502 3044 92 100 
7 1301 2212 48 76 
8 914 2649 42 91 
9 1437 3185 72 109 
10 830 2950 40 101 
11 1176 2894 61 99 
12 932 2688 50 92 
13 745 2082 25 71 
14 907 2909 36 100 
15 800 1813 33 62 
16 553 1974 18 67 
17 846 2310 51 79 
18 1526 2415 50 82 
19 687 1831 52 62 
20 1270 2481 54 85 
21 826 2660 38 91 
22 1177 2492 49 85 
23 1157 2576 44 88 
24 1376 2957 56 101 
25 913 2837 38 97 
26 1343 2740 49 99 
27 687 2635 22 90 
28 2370 2674 88 91 
29 882 2572 30 88 
30 1056 2509 63 86 
ID št. – identifikacijska številka pacienta, E – energijski vnos, TM – telesna masa, *Priporočila…, 2008 
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Interpretacija rezultatov prehranske analize iz preglednice 7: 
 Pri vseh 30 pacientih sta energijski vnos in beljakovinski vnos nezadostna. 
 
Na sliki 17 je prikazan povprečni 5-dnevni energijski vnos za vsakega obravnavanega 
pacienta. Rdeča črta označuje priporočen energijski vnos glede na njihove individualne 
dnevne potrebe po energiji. 
 
Slika 17: Primerjava dnevnega energijskega vnosa (E) s priporočenimi vrednostmi (Priporočila…, 2008) 
 
Na sliki 18 je s stolpci prikazan povprečni 5-dnevni beljakovinski vnos za vsakega 
obravnavanega pacienta. Rdeča črta označuje priporočen vnos beljakovin glede na potrebe 
vsakega posameznega pacienta. 
 
 
Slika 18: Primerjava dnevnega vnosa beljakovin s priporočenim vnosom (Priporočila…, 2008) 
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 Za prenizek energijski in beljakovinski vnos sta možni 2 razlagi. Delno je lahko 
posledica metode, saj je poročanje nižjega hranilnega vnosa pogost pojav pri 
uporabljeni metodi. Najverjetneje pa je dejanska posledica nerazumevanja 
obravnavanih pacientov, kakšne so njihove dejanske energijske in beljakovinske 
potrebe. 
 
 Med izvajanjem intervjuja so nekateri pacienti izrazili nelagodje pri opisu jedilnika 
prejšnjega dne, saj so bili mnenja, da so uživali jedi, ki niso v skladu z njihovo dieto. 
 
 Pri nekaterih je bil opazen strah pred uživanjem beljakovin živalskega izvora zaradi 
povišanja fosforja. Prav tako smo opazili, da nekateri pacienti ne vedo, da so zaradi 
prejemanja dializnega zdravljenja njihove beljakovinske potrebe močno povišane, za 
razliko od preddializnega obdobja KLB, ko so uživali nizko beljakovinsko dieto.  
 
 Od obravnavanih pacientov samo ena pacientka z ID številko 7 uživa vegetarijansko 
prehrano z nizkim vnosom mlečnih izdelkov. Od mlečnih izdelkov občasno uživa le 
skuto in jogurt. Kot nadomestek mesa uživa tofu in sejtan. Njen razlog za 
izključevanje mesa in izogibanje mlečnih izdelkov je strah pred povišanim 
fosforjem. 
 
 Nekateri pacienti so za nizek energijski vnos navedli pomanjkanje apatita. Pri drugih 
je razlog strah pred elektrolitskim neravnovesjem. En pacient pa je za majhen dnevni 
energijski vnos navedel slabo socialno-ekonomsko stanje. 
 
 Zanimiv je bil tudi različen odziv pacientov na uporabljeno slikovno gradivo. 
Nekateri so bili mnenja, da so porcije zelo velike, drugi so bili mnenja, da so velikosti 
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Preglednica 8: Rezultati prehranske analize vnosa ogljikovih hidratov 
ID št. Vnos Priporočen vnos* 
 Ogljikovi hidrati (g) od 3 do 5 g/kg TM/dan  
1 152 300–500 
2 213 280–470  
3 120 280–480 
4 62 220–370 
5 144 230–380 
6 143 260–430 
7 142 190–320 
8 109 230–380 
9 157 270–450 
10 65 250–420 
11 106 250–410 
12 102 230–380 
13 101 180–300 
14 128 250–415 
15 95 160–260 
16 63 170–280 
17 79 200–330  
18 197 200–350 
19 66 160–260 
20 142 210–350 
21 91 230–380 
22 129 210–360 
23 132 220–370 
24 180 250–420 
25 101 240–400 
26 182 230–390 
27 94 230–380 
28 279 230–380 
29 110 220–370 
30 77 220–360 
ID št. – identifikacijska številka pacienta, TM – telesna masa, *Priporočila…, 2008 
 
Interpretacija rezultatov prehranske analize iz preglednice 8:  
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Preglednica 9: Rezultati prehranske analize vnosa maščob 
ID št. Vnos Priporočen vnos* 
 Maščobe (g) od 0,8 do 1,2 g/kg TM/dan 
1 56 81–120  
2 59 75–110 
3 44 76–110 
4 9 58–87 
5 64 60–91 
6 57 69–100 
7 54 50–75 
8 31 60–90 
9 54 72–110 
10 43 67–100 
11 53 66–100 
12 32 61–90 
13 23 47–70 
14 23 66–100 
15 28 41–62 
16 23 45–67 
17 33 52–79 
18 54 55–82 
19 21 41–62 
20 51 56–85 
21 30 60–91 
22 49 56–85 
23 47 58–88 
24 43 67–100 
25 37 64–97 
26 40 62–93 
27 21 60–90 
28 92 61–91 
29 31 58–88 
30 52 57–86 
ID št. – identifikacijska številka pacienta, TM – telesna masa, * Priporočila…, 2008 
 
Interpretacija rezultatov prehranske analize iz preglednice 9:  
 
 Vnos maščob vseh 30 bolnikov prav tako ne zadostuje njihovim potrebam.  
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Vnos Na (g) 
 
Vnos K (g) 
 
Vnos P (g) 






1 2,80 2,10 1,00 
2 1,40 2,20 0,80 
3 1,90 1,40 0,50 
4 0,60 0,50 0,20 
5 1,00 1,80 0,70 
6 2,00 2,20 0,80 
7 1,70 1,60 0,70 
 8 1,50 1,40 0,50 
9 2,30 1,70 0,80 
10 1,50 1,40 0,50 
11 1,50 1,70 0,80 
12 1,70 1,50 0,70 
13 1,00 1,30 0,40 
14 1,60 1,30 0,50 
15 1,10 1,20 0,50 
16 1,80 0,50 0,20 
17 0,80 1,50 0,60 
18 1,60 2,30 0,80 
19 1,00 0,80 0,60 
20 1,90 1,40 0,70 
21 0,70 1,70 0,60 
22 1,30 1,50 0,70 
23 1,10 1,20 0,60 
24 1,30 1,90 0,70 
25 1,50 1,50 0,50 
26 2,40 1,80 0,60 
27 0,49 1,10 0,40 
28 3,00 2,80 1,30 
29 1,30 1,00 0,40 
30 2,00 1,20 0,80 
Na – natrij, K – kalij, Ca – kalcij, * Priporočila…, 2008 
 
Interpretacija rezultatov prehranske analize iz preglednice 10:  
 
 Vnos natrija, kalija in fosforja pri vseh 30 pacientih ne presega maksimalnega 
priporočenega dnevnega vnosa za dializne bolnike.  
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4.4 REZULTATI POTENCIALNE KISLINSKE OBREMENITVE LEDVIC 
Potencialno kislinsko obremenitev ledvic (PRAL) smo izračunali po Remerjevi enačbi 
(Remer in Manz, 1995): 
 
PRAL (mEq/dan) = 0,49 × beljakovine (g/dan) + 0,037 × fosfor (mg/dan) – 0,021 × kalij 
(mg/dan) – 0,026 × magnezij (mg/dan) – 0,013 × kalcij (mg/dan)  …………    …       …(2) 
 
V izračunih smo uporabili povprečne vrednosti prehranskih vnosov 5 dni v tednu. Vrednosti 
PRAL za živila se gibljejo od 21 mEq/ 100 g (rozine) do 23,6 mEq/100 g (parmezan) (Remer 
in Manz, 1995). 
 
Preglednica 11: Potencialna kislinska obremenitev ledvic. 
ID št. PRAL (mEq/d) ID št. PRAL (mEq/d) 
1 19,59 16 2,50 
2 -2,97 17 10,98 
3 2,83 18 -5,30 
4 2,57 19 21,81 
5 2,47 20 15,37 
6 19,34 21 -3,85 
7 2,87 22 8,47 
8 5,03 23 9,81 
9 20,62 24 4,82 
10 2,73 25 -2,67 
11 14,43 26 2,22 
12 12,73 27 -12,45 
13 -6,36 28 19,15 
14 0,18 29 1,09 
15 5,11 30 19,55 
ID št. – identifikacijska številka pacienta, PRAL – potencialna kislinska obremenitev ledvic 
 
Interpretacija rezultatov iz preglednice 11:  
 Pri večini pacientov so vrednosti PRAL precej nizke, kar je najverjetneje posledica 
njihovega nizkega beljakovinskega vnosa.  
 PRAL vrednosti, ki so višje od 14, nakazujejo na presežek živil, ki v telesu 
vzpodbujajo kisel pH. 5 pacientov uživa takšno dieto, ki vpliva na visoko kislinsko 
obremenitev ledvic.  
 Negativne vrednosti PRAL nakazujejo na uživanje diete, ki v telesu vzpodbujajo 
bazičen pH. 8 pacientov uživa dieto, ki temelji na živilih, ki v telesu vzpodbujajo 
bazičen pH. 
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4.5 ANALIZA REZULTATOV 
V preglednici 12 so zbrane povprečne vrednosti rezultatov bioimpedančnih meritev in 
njihovi standardni odkloni. Lahko razberemo, da je povprečni fazni kot zelo nizek, kar je 
indikacija propadanja celične membrane in nezmožnost celic za skladiščenje energije. Dokaj 
visok ITM, precej visok FTI in nizek LTI nakazujejo na prisotnost sarkopenične debelosti. 
 
Preglednica 12: Analiza rezultatov bioimpedančnih meritev. 
 Povprečna vrednost (N=30) 
TM 79,3 ± 15,6 kg 
ITM 27,9 ± 4,4 kg/m2 
LTI 12,5 ± 3,1 kg/m2 
FTI 14,2 ± 5,7 kg/m2 
TBW 37,6 ± 9,2 l 
ECW 19,0 ± 4,7 l 
ICW 18,5 ± 4,8 l 
E/I 1,0 ± 0,1 
BCM 19,6 ± 8,0 kg 
Fazni kot 4,2 ± 1,0 
TM – telesna masa, ITM – indeks telesne mase, LTI – indeks pustega telesnega tkiva, FTI – indeks maščobnega 
tkiva, TBW – celokupna telesna tekočina, ECW – zunajcelična tekočina, ICW – znotrajcelična tekočina, E/I – 
bolezenski marker, BCM – masa telesnih celic 
 
V preglednici 13 so prikazane povprečne vrednosti energijskega in beljakovinskega vnosa 
ter vnos mikroelementov (Na, K in P). Prehranska priporočila za aktivne dializne bolnike so 
za energijski vnos 35 kcal/kg TM/dan, vnos beljakovin 1,2–1,4 g/kg TM/dan in vnos 
mineralov: fosfat 0,8–1 g/dan, kalij 2–2,5 g/dan in natrij 1,8–2,5 g/dan. Kronična hemodializa 
pomeni povečane potrebe folni kislini (1 mg/ dan), piridoksinu (10–20 mg/dan), in vitaminu 
C (30–60 mg/dan) (Priporočila…, 2008). 
  
Preglednica 13: Analiza rezultatov prehranskega vnosa 
 Povprečna vrednost (N=30) 
Energija (kcal/kg TM/dan) 14,1 ± 4,7 
Beljakovine (g/kg TM/dan) 0,61 ± 0,19 
Natrij (g/dan) 1,5 ± 0,6 
Kalij (g/dan) 1,5 ± 0,5 
Fosfor (g/dan) 0,6 ± 0,2 
TM – telesna masa 
  
51 
Ferlinc M. Analiza vnosa beljakovin pri dializnih bolnikih. 





V preglednici 14 so zbrane povprečne vrednosti vseh biokemijskih preiskav in njihovi 
standardni odkloni. Iz preglednice lahko razberemo, da je povprečna vrednost S-CRP 
povišana, kar nakazuje na prisotnost vnetnih procesov. Povprečne serumske vrednosti 
vitamina B12 in folne kisline ustrezajo zaželenim vrednostim. Prav tako je koncentracija S-
Albumina ustrezna.  
 
Preglednica 14: Analiza rezultatov biokemijskih preiskav 
 Povprečna vrednost (N=30) 
S-Albumin (g/l) 38,2 ± 3,2 
S-CRP (mg/l) 12,9 ± 14,6 
S-Feritn (μmol/l) 362,2 ± 239,9 
S-Fosfat(P)anorg (mmol/l) 1,6 ± 0,4 
S-Glukoza (mmol/l) 5,7 ± 1,7 
S-Kalcij (mmol/l) 2,2 ± 0,2 
S-Klorid (mmol/l) 102,3 ± 3, 7 
S-Kreatinin (μmol/l) 726,7 ± 160,9 
S-Magnezij (mmol/l) 1,0 ± 0,2 
S-Sečnina (mmol/l) 26,2 ± 4,5 
K-Hb (g/l) 115,1 ± 9, 8 
K-Ht (l) 0,3 ± 0,03 
S-Kalij (mmol/l) 5,5 ± 0,7 
S-A-Fosfataza (μkat/l) 1,9 ± 1,9 
S-Holesterol (mmol/l) 4,0 ± 1,3 
S-HDL holesterol (mmol/l) 1,1 ± 0,3 
S-Triacilglicerid (mmol/l) 2,1 ± 1,6 
PTH (ng/l) 502,9 ± 533,9 
S-Folna kislina (nmol/l) 14,3 ± 9,5 
S-vit. B12 (nmol/l) 304,6 ± 126,8 
S-Albumin – serumski albumin, S-CRP – serumski C-reaktivni protein, S-Feritin – serumski feritn, S-Glukoza 
– serumska glukoza, S-Klorid – serumski klorid, S-Kreatinin – serumski kreatinin, S-Proteini – serumski 
proteini., S-Magnezij – magnezij v serumu, S-Sečnina – sečnina v serumu, K-Hb – hemoglobin v krvi, K-Ht - 
hematokrit v krvi, S-Kalij – kalij v serumu, S-A-Fosfataza – alkalna fosfataza v serumu, S-Holesterol – 
holesterol v serumu, S-HDL – serumski lipoproteini visoke gostote, S-Triglicerid – trigliceridi v serumu, PTH 
– paratiroidni hormon, S-Folna kislina – folna kislina v serumu, S-vit. B12 – vitamin B12 v serumu 
 
Glede na prehranska priporočila za dializne bolnike imajo obravnavni bolniki prenizek 
dnevni vnos energije. Prav tako vnos beljakovin ne ustreza priporočenemu beljakovinskemu 
vnosu za bolnike, ki prejemajo hemodializno zdravljenje. Vnos beljakovin je bližje 
priporočilom za beljakovinski vnos kroničnih ledvičnih bolnikov v preddializnem obdobju 
in znaša 0,6–0,8 g/kg TM/dan. Eden izmed možnih razlogov za takšen beljakovinski vnos je 
dejstvo, da bolniki niso dovolj dobro obveščeni o povečanju beljakovinskih in energijskih 
potreb ob prehodu na dializno zdravljenje. Drugi možni razlog je strah pred povišanim 
fosforjem, ki se lahko pojavi kot posledica višjega beljakovinskega vnosa. 
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Na sliki 19 je prikazan vpliv dnevnega energijskega vnosa na fazni kot izmerjen z 
bioimpedanco. Vidimo, da ni linearne povezave med nižjim energijskim vnosom in slabšim 
faznim kotom. Fazni kot predstavlja intaktnost celičnih membran, na kar poleg 
podhranjenosti vpliva tudi več drugih fizioloških dejavnikov. 
 
 
Slika 19: Vpliv energijskega vnosa (E) na fazni kot 
Na sliki 20 je prikazan vpliv energijskega vnosa na serumsko koncentracijo PTH. 
Hormonsko neravnovesje pri kronični ledvični odpovedi (KLO) ni le posledica neustreznega 
prehranskega statusa, zato na sliki ni vidne povezave med PTH in energijskim vnosom. 
 
 
Slika 20: Povezava med energijskim vnosom (E) in PTH (paratiroidni hormon) 
 
Na sliki 21 je prikazan vpliv dnevnega vnosa energije na količino BCM. Vidimo, da višji 
vnos energije vpliva na višji BCM. 
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Slika 21: Vpliv energijskega vnosa (E) na BCM (masa telesnih celic) 
 
Na sliki 22 je prikazan vpliv dnevnega vnosa fosforja na BCM. Vidimo, da ni opazne 
povezave med vnosom fosforja in BCM. 
 
 
Slika 22: Povezava med vnosom fosforja in BCM (maso telesnih celic) 
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Na sliki 23 je prikazan vpliv dnevnega vnosa natrija na količino BCM. Vidimo, da ni 
opazne povezave med vnosom natrija in BCM. 
 
 
Slika 23: Povezava med vnosom natrija in BCM (maso telesnih celic) 
Na sliki 24 je prikazan vpliv dnevnega vnosa kalija na količino BCM. Vidimo, da ni 
opazne povezave med vnosom kalija in BCM. 
 
 
Slika 24: Povezava med vnosom kalija in BCM (maso telesnih celic) 
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Glede na priporočila za vnos beljakovin pri dializnih bolnikih, ki znašajo od 1,2–1,4 g/kg 
TM (telesne mase)/dan je dnevni vnos beljakovin obravnavanih pacientov neustrezen. Prav 
tako je prenizek njihov dnevni energijski vnos, saj ne dosega niti smernic za energijski vnos 
aktivnih bolnikov, ki znaša 35 kcal/kg TM/dan. Vnos mikro-hranil je glede na priporočila 
ustrezen (Priporočila…, 2008).  
 
Tudi Martins in sod. (2015) so v klinični študiji analizirali prehranski vnos starostnikov, ki 
prejemajo dializno zdravljenje in ugotovili, da je njihov energijski in beljakovinski vnos 
nezadosten. Prav tako so Bovio in sod. (2016) v klinični študiji, kjer so analizirali 7-dnevni 
prehranski dnevnik dializnih bolnikov, ugotovili nezadosten energijski in beljakovinski 
vnos.  
 
Veliko dializnih bolnikov je beljakovinsko podhranjenih, kar je med drugim tudi posledica 
prenizkega dnevnega vnosa beljakovin. Eden izmed terapevtskih ukrepov pri proteinski 
podhranjenosti je povečanje dnevnega vnosa beljakovin (Kalantar-Zadeh in sod., 2011). 
Kljub temu ima lahko nekontroliran povečan dnevni vnos beljakovin pri dializnih bolnikih 
škodljive posledice, saj ga spremlja višji vnos fosfata. Zato je potrebno prehranske 
intervencije individualno prilagajati glede na potrebe posameznega dializnega bolnika 
(Kovesdy in Zadeh, 2016).  
 
Ker je večina živil, ki vsebujejo veliko fosforja tudi bogat vir beljakovin je lahko sledenje 
priporočilom o omejitvi fosforja posledica nižjega beljakovinskega vnosa (Moutinho 
Martins in sod., 2015). Zato se poraja vprašanje, ali so priporočila za vnos beljakovin pri 
dializnem zdravljenju sploh ustrezna. Ali lahko z tako visokim beljakovinskim vnosom 
sploh zagotovimo elektrolitsko ravnotežje fosforja. 
 
Optimalna prehranska podpora je poleg zdravljenja s hemodializo izjemno pomembna, saj s 
primerno dieto preprečujemo pojav energijsko beljakovinske podhranjenosti. Tako 
zmanjšujemo kopičenje uremičnih toksinov in zastajanje vode v telesu, hkrati pa izboljšamo 
bolnikovo kvaliteto življenja ter podaljšujemo njegovo pričakovano življenjsko dobo 
(Kazancioglu in sod., 2014). 
 
Redna analiza prehranskega stanja je še posebej pomembna pri preprečevanju beljakovinsko 
energijske podhranjenosti pri dializnih bolnikih. Uspešno sodelovanje med bolnikom in 
dietetikom je bistveno za objektivne rezultate metode jedilnika prejšnjega dne in realne 
rezultate prehranske analize. Zgodnja identifikacija beljakovinske podhranjenosti in uspešna 
prehranska intervencija omogočata optimalen vnos beljakovin pri zdravljenju s hemodializo, 
kar vpliva na izboljšano prehranjenost, daljšo življenjsko dobo in boljšo kakovost življenja 
dializnih bolnikov. 
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 Glavna ugotovitev magistrskega dela je, da dnevni energijski in beljakovinski vnos 
obravnavanih dializnih pacientov ne zadostujeta njihovim potrebam.  
 
 Potrdili smo 1. in 2. hipotezo magistrskega dela, ki sta predvideli nezadosten 
energijski in beljakovinski vnos. 
 
 Dializni bolniki se prehranjujejo tako kot v preddializnem obdobju kljub njihovim 
povečanim potrebam zaradi metod zdravljenja. 
 
 Z bioimpedančnim merjenjem sestave telesa smo ugotovili, da je pri večini 
obravnavanih pacientov prisotna sarkopenična debelost.  
 
 Z rezultati prehranske analize, ki so pokazali nezadosten beljakovinski vnos dializnih 
bolnikov in rezultati bioimpedančnih meritev sestave telesa, ki so pokazali nizek 
indeks pustega telesnega tkiva (LTI) in visok indeks maščobnega tkiva (FTI), lahko 
potrdimo tudi 3. hipotezo, ki je predvidela prisotnost beljakovinske podhranjenosti 
pri dializnih bolnikih. 
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Redna analiza prehranskega vnosa dializnih bolnikov je izjemno pomembna, saj se slab 
prehranski status pogosto pojavlja v tej skupini bolnikov. Cilj magistrskega dela je bil 
analizirati prehranski vnos dializnih bolnikov in ugotoviti, če ustreza njihovim potrebam. Še 
posebej smo se osredotočili na prehranski vnos beljakovin zaradi povečanih potreb po njih, 
kar je posledica dializnega zdravljenja. 
 
Analizo smo izvedli na 30 naključno izbranih dializnih pacientih, 15 ženskah in 15 moških 
v dializnem centru Univerzitetnega kliničnega centra v Ljubljani. Vsi obravnavani pacienti 
so sodelovali prostovoljno. Prehranski intervju smo izvajali petkrat nenapovedano v obdobju 
treh mesecev z metodo jedilnika prejšnjega dne in s slikovnim gradivom za prikaz velikosti 
porcij. 
 
Rezultate smo analizirali s spletnim orodjem Prodi 6.6 Expert. Vsem bolnikom smo izmerili 
sestavo telesa z bioimpedančno spektroskopijo z napravo BCM-body composition monitor, 
ki je prilagojena za merjenje sestave telesa bolnikov, ki imajo težave z zastajanjem tekočine 
v telesu. Biokemijska analiza krvi je bila narejena na Univerzitetnem Kliničnem centru v 
Ljubljani. 
 
Povprečni dnevni energijski vnos 30 pacientov znaša (14,1 ± 4,7) kcal/kg telesne mase 
(TM)/dan, povprečni beljakovinski vnos znaša (0,61 ± 0,19) g/kg TM/dan. Vnos opazovanih 
mineralov (K, Na, P) ustreza priporočilom. Povprečni indeks telesne mase (ITM) znaša (27,9 
± 4,4) kg/m2, povprečni indeks pustega telesnega tkiva (LTI) znaša (12,5 ± 3,1) kg/m2, 
povprečni indeks maščobnega tkiva (FTI) znaša (14,2 ± 5,7) kg/m2 in povprečni fazni kot 
(4,2 ± 1,0). 
 
Glede na cilje magistrskega dela smo ugotovili, da sta energijski in beljakovinski vnos 
dializnih bolnikov nezadostna. Rezultati bioimpedančnih meritev nakazujejo nizek fazni kot 
in sarkopenično debelost. Z rezultati prehranske analize in meritvijo sestave telesa smo pri 
obravnavanih bolnikih potrdili prisotnost beljakovinske podhranjenosti. 
 
Uspešno sodelovanje med dietetikom in pacientom je bistveno za uspešno analizo 
prehranskega statusa posameznega pacienta. Optimalna prehrana dializnih bolnikov 
preprečuje beljakovinsko podhranjenost, zvišuje življenjsko dobo in izboljšuje njihovo 
kakovost življenja.  
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